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Lithiase urinaire 


Dossier elabore avec les conseils scientifiques du Pr Bertrand Knebelmann, departement de nephroiogie, hopitai Necker-Enfants maiades, ap-hp, 


universite Paris-Descartes, 75743 Paris Cedex 1 5. bertrand.knebelmann@nck.aphp.fr 

Lithiase urinaire, un paradoxe? 

Prevalence elevee, recidives frequentes, 
interventions urologiques repetees, arrets de travail 
cumules en font un probleme de sante publique. 

Si urgentistes et urologues traitent avec succes 
les coliques nephretiques et leurs nombreuses 
recidives, les nephrologues tres souvent negligent 
la lithiase urinaire. Elle represente pourtant un 


paradigme de pathologie ou facteurs genetiques, 
biochimiques, dietetiques et societaux 
s’entrecroisent, pour laquelle la prevention 
secondaire devrait etre particulierement efficace. 

Une dietetique ciblee sur les anomalies 
biochimiques specifiques et une maxime 
inlassablement repetee: boire ou souffrir, 
il faut choisir! 
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LITHIASE URINAIRE 


PRES DE 10% DE LA POPULATION FRANQAISE! 

Epidemiologie de la lithiase urinaire 

Michel Daudon*, Bertrand Knebelmann** 

* Service de biochimie A, ** departement de nephrologie, hopital Necker-Enfants malades, AP-HP, universite Paris-Descartes, 75743 Paris Cedex 15. 
michel.daudon@nck.aphp.fr; bertrand.knebelmann@nck.aphp.fr 


L a lithiase urinaire est une patho- 
logie frequente et en progression 
dans tous les pays industrialises. 1 * 3 
En France, elle affecte environ 10 % de la 
population adulte 4 avec un taux de reci- 
dive des calculs d’environ 50 % . Un tiers 
des patients ont au moins trois episodes 
lithiasiques au cours de la vie. La maladie 
lithiasique affecte environ deux fois plus 
souvent l’homme que la femme ; en 
France, le rapport H/F observe chez les 
lithiasiques est de 2,07. 

Evolution de la composition 
des calculs au cours 
des 20 dernieres annees 

L’examen de la composition des primo- 
calculs analyses dans un laboratoire de 
reference (hopital Necker) au cours des 
deux dernieres decennies fait ressortir 
plusieurs points importants (tableau 1) : 
- la repartition des constituants lithia- 
siques differe chez l’homme et chez la 
femme ; l’oxalate de calcium, en particu- 
lier dihydrate (weddellite), et l’acide 
urique etant plus frequents chez 
l’homme, les phosphates calciques plus 
frequents chez la femme ; 

- les calculs de weddellite, qui sont 
essentiellement dus a des hypercalci- 
uries, 6 tendent a regresser chez Fhomme, 
passant de 25,3 a 23,4 % (p < 0,05) au 
profit des calculs d’acide urique (+ 23 % , 

p< 0,001); 

- parmi les calculs phosphocalciques, la 
brushite, qui est une forme tres recidi- 
vante dont les calculs sont difficiles a 
fragmenter par les ondes de choc, a 
considerablement progresse chez la 
femme, passant de 0,4 a 1 % (p < 0,05) ; 

- les calculs majoritaires en struvite 
(phospho-amoniaco-magnesiens) , mar- 


queurs d’infection a germes ureasiques, 
ont significativement diminue au cours de 
la periode recente chez la femme (de 4 a 
2,2 %, p < 0,001), mais pas ceux qui 
contiennent la struvite en proportions 
variees (hommes : 3,3 vs 2,8 % , non signi- 
ficatif [NS] ; femmes: 12,4 vs 11,2 %, NS), 
ce qui signifie que la proportion des calculs 
d’infection ne baisse plus aujourd’hui ; 

- les calculs lies a la cristallisation de 
medicaments ont considerablement 
regresse chez Fhomme, passant de 0,7 a 

0,2 % (p < 0,001) ; 

- les calculs developpes sur plaque de 


Randall, qui progressaient dans notre 
pays depuis plus de 30 ans, semblent a 
present en legere diminution, peut-etre 
en raison de l’emergence d’autres types 
de lithiase ou d’autres causes de lithiase 
oxalocalcique. 

Influence de I’age 

L’age exerce un effet determinant sur 
la distribution des constituants lithia- 
siques. Cette notion traduit le fait que les 
facteurs de risque lithogene et les patho- 
logies lithiasiques ne s’expriment pas de 
la meme maniere ou avec la meme preva- 


EV0LUTI0N DE LA COMPOSITION DES PREMIERS CALCULS 
AU COURS DES 20 DERNIERES ANNEES SEL0N LE SEXE DES PATIENTS 


Hommes 


Femmes 


Periode 

1990-1999 

2000-2009 

1990-1999 

2000-2009 

Constituant majoritaire 

N = 4121 

N = 7 273 

N = 1 925 

N = 3569 

Oxalate de calcium 

81,1 

80,3 

60,9 

63,4 

Whewellite 

55,8 

56,9 

47,2 

49,4 

Weddellite 

25,3 

23,4* 

13,7 

14,0 

Phosphate de calcium 

7,2 

7,6 

24,3 

25,2 

Carbapatite (CA) 

6,1 

6,2 

23,2 

23,1 

Brushite 

1,0 

1,1 

0,4 

1,0* 

Autres phosphates 

0,2 

0,3 

0,8 

1,2 

Struvite 

1,2 

0,8 

4,0 

2,2** 

Acide urique 

7,7 

9,5** 

6,0 

6,4 

Urate d’ammonium 

<0,1 

0,2 

0,4 

0,3 

Cystine 

0,2 

0,3 

0,4 

0,6 

Medicaments 

0,7 

0,2** 

0,3 

0,2 

Divers 

1,8 

1,2 

2,8 

1,2 

Plaques de Randall 

(sur calculs d’oxalate de calcium) 

31,4 

26,7*** 

28,1 

24,4* 


' p < 0,05 ; ** p < 0,001 ; *** p < 0,0001 vs periode anterieure. 
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limiai Evolution de la composition des calculs en fonction de I’age chez I’homme (N = 20514). 

AcUr : acide urique ; PhCa : phosphocalcique ; Wd : weddellite ; Wh : whewellite. 



- Wh Wd PhCa AcUli Autres | 


Evolution de la composition des calculs en fonction de I’age chez la femme (N = 8784). 

AcUr : acide urique ; PhCa : phosphocalcique ; Wd : weddellite ; Wh : whewellite. 


lence a tous les ages de la vie. A titre 
d’exemple, I’hyperparathyro'idie pri- 
maire est relativement peu frequente 
chez les sujets jeunes de meme que le 
diabete de type 2, alors que l’hypercal- 
ciurie, quelle qu’en soit la cause, est plus 
frequente chez le jeune adulte que chez 
le sujet age. La consequence est une evo- 
lution de la repartition des constituants 
lithiasiques selon l’age des patients 
(fig. let 2). 

L’espece preponderante chez l’homme 
jeune est la weddellite (fig. 1). Elle 
represente a elle seule pres de 45 % des 
calculs, suggerant une proportion elevee 
d’hypercalciurie, quelle qu’en soit l’ori- 
gine, endogene ou dietetique. Au-dela de 
30 ans, la proportion des calculs de wed- 
dellite diminue regulierement au profit 
de la whewellite (oxalate de calcium 
monohydrate, forme oxalodependante 
de l’oxalate de calcium) , qui culmine a 
59 % dans la tranche d’age 50-59 ans, 
puis de l’acide urique, dont la proportion 
atteint 30,6 % apres 70 ans alors qu’elle 
est inferieure a 1 % avant 30 ans. 

Chez la femme (fig. 2), la whewellite 
est le composant principal dans toutes 
les classes d’age, avec un pic de fre- 
quence a 53,9 % entre 40 et 49 ans. La 
proportion des calculs phosphocalciques 
est elevee chez les femmes jeunes, avec 
un pic entre 30 et 40 ans. Comme chez 
l’homme, la weddellite est plus frequente 
chez les femmes de moins de 30 ans et 
diminue ensuite, mais beaucoup plus len- 
tement que chez 1’homme. L’acide urique 
progresse avec l’age, mais reste moins 
frequent chez les femmes que chez les 
hommes du meme age : il represente a 
peine 20 % des calculs au-dela de 70 ans. 

Surpoids, obesite, syndrome 
metabolique et lithiase 

L’une des evolutions majeures consta- 
tees au cours de la derniere decennie 
dans la population frangaise est la pro- 
gression constante de la prise de poids, 
qui se traduit aujourd’hui par une preva- 
lence de l’obesite voisine de 15 % 
(enquete ObEpi 2009). La proportion 
moyenne de sujets en surpoids calculee 


sur les 15 dernieres annees etait de 
24,3 % chez les femmes et de 38,1 % chez 
les hommes, les sujets obeses represen- 
tant 11,8 % de la population feminine et 
1 1,5 % de la population masculine. Sur la 
meme periode, on notait une proportion 
de sujets obeses elevee chez les lithia- 
siques de sexe feminin (18,9 %) non 
retrouvee chez les hommes lithiasiques 


(11,4 %), suggerant que les femmes sont 
plus sensibles aux consequences lithoge- 
nes de l’obesite (tableau 2). Les etudes 
de population realisees aux Etats-Unis 
ont montre que la prevalence de la 
lithiase etait plus elevee chez les sujets 
en surpoids ou obeses que chez les sujets 
de poids normal, et que le risque lithia- 
sique augmentait avec le degre de sur- 
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Causes medicamenteuses 


L es calculs d’origine 
medicamenteuse 
represented environ 1 % de 
I’ensemble des calculs, mais ce 


chiffre est peut-etre sous-evalue 
du fait de la nature metabolique 
des concretions formees et de leur 
decouverte tardive, a distance de 


la prise therapeutique. Les calculs 
medicamenteux peuvent etre 
divises en deux grandes 
categories: 1 d’une part, les 


calculs constitues en tout ou 
partie d’un medicament ou de ses 
metabolites urinaires ; d’autre 
part, les calculs de nature 
metabolique induits par les effets 
des medicaments sur I’excretion 
de solutes lithogenes ou sur le pH 
urinaire, contribuant ainsi a 
augmenter la sursaturation en 
composes habituels des urines. 

Calculs contenant 
une substance 
medicamenteuse 
ou I’un de ses metabolites 
urinaires 

La frequence des calculs 
contenant un derive 
medicamenteux est actuellement, 
en France, de 0,4 %. Comme le 
montre le tableau 1 , les 
medicaments impliques sont 
essentiellement des antiproteases 
utilisees dans le traitement de 
I’infection par le virus de 
I’immunodeficience humaine. La 
prevention de ces calculs repose 
sur une augmentation des apports 
hydriques et, souvent, sur une 
adaptation du pH urinaire en 
fonction de la nature du 
medicament. Les composes qui 


i NATURE ET FREQUENCE DES CONSTITUANTS LITHIASIQUES IDENTIFIES 
| DANS LES CALCULS URINAIRES (Laboratoire Cristal, hopital Necker) 


Families et medicaments 

Nombre de cas (%) 

Constituants identifies dans les calculs 

Antiproteases* 

64 (49,2) 


Indinavir 

36 

Indinavir monohydrate 

Atazanavir 

28 

Atazanavir 

Antinucleosidiques 

2(1,5) 


Efavirenz 

2 

Metabolites de I’efavirenz 

Antihypertenseur 

21 (16,2) 


Triamterene** 

21 

Triamterene et metabolites 

Sulfamides** 

18(13,9) 


Sulfadiazine 

18 

N-acetylsulfadiazine 

Antibiotiques 

9 (6,9) 


Ceftriaxone* 

6 

Ceftriaxonate de calcium 

Amoxicilline** 

2 

Amoxicilline trihydratee 

Ciprofloxacine* 

1 

Ciprofloxacine, sel de magnesium 

Trisilicate de magnesium* (antiacides) 

15(11,5) 

Silice opaline 

Allopurinol 

1 (0,8) 

Oxypurinol (+ xanthine)*** 

Total 

130 



Toutes les lithiases medicamenteuses sont favorisees par des conditions de deshydratation conduisant 
a la cristallisation et parfois par des conditions de pH urinaire: * pH urinaire alcalin; ** pH urinaire acide. 

*** L’oxypurinol est un metabolite actif de I’allopurinol qui peut, lorsque la dose d’allopurinol est importante 
et que le metabolisme individuel favorise sa formation, cristalliser dans les urines avec la xanthine dont I'accumulation, 
notamment en cas de deficit en hypoxanthine-guanine-phosphoribosyltransferase, est favorisee par I’inhibition 
de la xanthine oxydase. 


►►► charge ponderate. 6 L’augmentation 
de prevalence de la lithiase calcique s’ex- 
plique par l’exces d’aliments gras et 
sucres qui favorisent une augmentation 
de l’excretion urinaire de plusieurs fac- 
teurs lithogenes, calcium, oxalate, acide 
urique sans augmentation parallele des 
facteurs protecteurs comme le magne- 
sium ou le citrate. 6 

La surcharge ponderale exerce une 
influence significative sur la nature de la 
lithiase. Comme le montre la figure sur la 


lithiase urique a consulter sur larevuedu- 
praticien.fr, la proportion de lithiase 
urique augmente graduellement avec l’in- 
dice de masse corporelle (IMC) et devient 
tres elevee (39,8 %) chez les hommes 
ayant une obesite morbide. La progression 
de la lithiase urique avec le surpoids 
s’explique par le developpement d’une 
insulinoresistance qui est responsable 
d’une diminution de l’ammoniogenese 
renale conduisant a un abaissement du pH 
urinaire. Or, 1’hyperacidite permanente 


des urines est le facteur majeur expli- 
quant la cristallisation de l’acide urique 
chez ces patients qui ont aussi une uricu- 
rie diminuee en raison d’une reduction de 
l’excretion fractionnelle de l’acide urique. 7 
L’hyperuricemie qui en decoule, associee a 
la dyslipidemie de la plupart de ces 
patients, fait partie des marqueurs du syn- 
drome metabolique avec resistance a l’insu- 
line dont les complications cardiovasculai- 
res et 1’evolution vers un diabete de type 2 
font toute la gravite de ce syndrome. 8 
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I MEDICAMENTS INDUCTEURS DE LITHIASES D’APPARENCE METABOLIQUE 

CO 


Families 

Nombre 

Constituants identifies 

et medicaments 

de cas (%) 

dans les calculs 

Inhibiteurs de I’anhydrase carbonique (acetazolamide, 
dorzolamide, topiramate. . .) 

=> Acidose metabolique, urines alcalines, hypocitraturie 

30 (39,5) 

Carbapatite 

Supplementations vitaminique D et calcique 

17(22,4) 

Weddellite ± carbapatite 

Corticoi'des 

8(10,5) 

Weddellite ± carbapatite 

Alcalinisants urinaires 

6(7,9) 

Carbapatite, urate d’ammonium 

Hydroxyde et sels d'aluminium (+ cafeine) 

5 (6,6) 

Acide methyl-1 -urique 

Oxalate de naftidrofuryl 

4(5,3) 

Whewellite 

Acidifiants urinaires 

2 (2,6) 

Acide urique 

Laxatifs 

2 (2,6) 

Urate d’ammonium 

Medicaments uricosuriques 

1(1,3) 

Acide urique 

Allopurinol (dans le syndrome de Lesch-Nyhan) 

1(1,3) 

Xanthine 

Total 

76 



cristallisent preferentiellement en 
urines alcalines sont les 
antiproteases, la ciprofloxacine, 
la ceftriaxone et la silice opaline, 
ceux qui s’observent en urine 
acide etant le triamterene, les 
sulfamides et les 
aminopenicillines comme 
I’amoxicilline. Des doses 
excessives de ces medicaments 
peuvent egalement favoriser ces 
lithiases. 


Medicaments generateurs 
de calculs par leurs effets 
metaboliques 

Ces medicaments sont absents 
des calculs qu’ils induisent. Le 
tableau 2 regroupe les principals 
classes therapeutiques 
concernees. En tete, figurent les 
inhibiteurs de I’anhydrase 
carbonique utilises au long cours 
pour le traitement de differentes 
affections telles que I’epilepsie ou 


le glaucome. La frequence des 
calculs induits par les effets 
metaboliques des medicaments 
est voisine de 0,25 % dans notre 
experience, mais elle est 
probablement tres sous-estimee, 
le lien avec la prise 
medicamenteuse etant souvent 
difficile a etablir. A titre d’exemple, 
les supplements en vitamine D et 
en calcium sont 
vraisemblablement a I’origine 


d’hypercalciuries responsables de 
lithiases, aussi bien chez les 
enfants que chez les femmes 
menopausees. Des arguments 
epidemiologiques existent pour 
defendre cette relation, 2 mais il 
manque d’etudes verifiant I’impact 
de ces supplementations, en 
fonction des doses et des 
sequences de prise, sur I’excretion 
du calcium par le rein. En 
pratique, il convient chez les 
femmes ayant un traitement 
preventif ou curatif de 
I'osteoporose par supplementation 
vitaminocalcique, notamment en 
cas d’hypercalciurie prealable, 
d’assurer une bonne diurese 
superieure a 2 L/j et de surveiller 
la calciurie sur les urines de 
24 heures (< 0,1 mmol/kg/j) et 
surtout sur les urines du matin 
avec un objectif de calciurie 
inferieure a 3,8 mmol/L. Une 
densite urinaire basse (< 1 01 0) et 
une cristallurie negative sont 
egalement des elements de 
surveillance utiles. • 
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Chez les diabetiques de type 2, la pre- 
valence de la lithiase est plus elevee que 
dans la population generale 9 et la propor- 
tion de lithiases uriques est encore plus 
forte que chez les patients obeses non 
diabetiques, 10 specialement chez la 
femme (35,5 vs 6,5 % en l’absence de dia- 
bete, p < 0,0001, a comparer aux 25,1 % 
de lithiases uriques chez Fhomme diabe- 
tique vs 9,5 % en l’absence de diabete). 
L’augmentation de la lithiase urique au 
cours du diabete de type 2 s’explique 


essentiellement par une hyperacidite 
urinaire et par une reaugmentation de 
l’excretion fractionnelle de l’acide 
urique, la sommation de ces deux effets 
entrainant une sursaturation urinaire 
accrue en acide urique. 10 Par ailleurs, une 
insulinoresistance, liee au vieillissement 
cellulaire, 11 peut aussi rendre compte de 
la progression de la lithiase urique avec 
l’age, independamment de 1’IMC, expli- 
quant la proportion elevee de lithiases 
uriques (22 % chez Fhomme ; 14,4 % 


chez la femme) au-dela de 65 ans chez 
les patients dont 1’IMC est normal. 

Plaques de Randall 

Un autre facteur epidemiologique 
important dans la lithiase urinaire est la 
prevalence des plaques de Randall. 
Decrites pour la premiere fois dans les 
annees 1930 par l’urologue americain 
Alexander Randall, ces calcifications 
phosphatiques localisees dans la medul- 
laire profonde du rein 12 peuvent ►►► 
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Causes genetiques 


L es lithiases renales induites 
par des maladies 
hereditaires monogeniques 1 
sont relativement rares mais 
souvent severes, d’ou 
I'importance de les diagnostiquer 
precocement pour eviter la 
degradation de la fonction renale 
dont elles sont souvent 
responsables. 1 
Les maladies lithiasiques 
monogeniques relevent de deux 
mecanismes principaux. 


Erreurs innees 
du metabolisme 

Elles sont caracterisees par une 
anomalie enzymatique 
responsable d’un exces de 
production d’un metabolite dont 
I’excretion urinaire entraine la 
cristallisation. A ce groupe 
appartiennent les anomalies 
enzymatiques de la voie des 
purines conduisant a la 
cristallisation de I’acide urique, de 
la xanthine ou de la 
dihydroxyadenine et des 
anomalies enzymatiques 
responsables d’une 
hyperproduction d’oxalate. Leur 
consequence est la formation de 


calculs recidivants, mais aussi 
une infiltration du parenchyme 
renal conduisant a la deterioration 
progressive de la fonction renale. 
Dans le cadre des anomalies du 
metabolisme des purines, le 
deficit en hypoxanthine-guanine 
phosphoribosyltransferase 
(HGPRT) complet conduit au 
syndrome de Lesh-Nyhan, mais 
des deficits moderns en activite 
enzymatique peuvent conduire a 
un tableau de goutte severe sans 
signes neurologiques et parfois de 
lithiase urique, voire insuffisance 
renale aigue. Le traitement repose 
sur les inhibiteurs de la xanthine 
oxydase. 

L’hyperoxalurie primaire, maladie 
autosomique recessive rare 
(1/1 20000), s’individualise par sa 
severite. 2 Elle est responsable de 
lithiase renale particulierement 
recidivante et souvent de 
nephrocalcinose et d’insuffisance 
renale parfois terminale. Elle peut 
recidiver apres transplantation et 
detruire un greffon renal. Les 
calculs sont d’oxalate de calcium 
monohydrate ou whewellite, dont 
la morphologie tres particuliere 
(type Ic) peut orienter le 



Pour completer ce dossier, consultez 
sur larevuedupraticien. fr 
(lien sur le sommaire interactif 
du numero): 

- la phototheque et le quiz Lithiase urinaire; 

- la figure Metabolisme des purines ; 

- I’interview du Pr B. Knebelmann. 



diagnostic. 2 Elle se caracterise par 
une hyperoxalurie majeure, 
souvent superieure a 1 ,5 mmol/j 
et done superieure a celle 
rencontree dans les 
hyperoxaluries enteriques. 

Chez environ un quart des 
patients, la vitamine B6 
(pyridoxine) a dose 
pharmacologique est utilisee 
car capable de stimuler I’activite 
residuelle de I’enzyme alanine 
glyoxylate aminotransferase (AGT). 3 

Tubulopathies congenitales 

Les anomalies des transporteurs 
membranaires entrainent des 
alterations des mecanismes de 
reabsorption du calcium, du 
phosphore, du magnesium ou des 
aminoacides dibasiques. 

La cystinurie, la plus frequente de 
ces tubulopathies, correspond a 
une alteration du transporteur 
membranaire de la cystine dans 
le tube proximal. Elle est 
responsable de lithiases 
multirecidivantes et, souvent, 
d’une alteration de la fonction 
renale qui evolue rarement vers 
I’insuffisance renale terminale. 

La lithiase cystinique represente 
environ 0,5 % de I’ensemble des 
lithiases de I’adulte et 5 a 10 % 
de celles de I’enfant. A elle seule, 
la cystinurie represente environ 
80 % de I’ensemble des maladies 
lithiasiques monogeniques. 

Son traitement repose sur 
I’hyperdiurese (> 3 L/j) et 
I’alcalinisation des urines (pH > 7) 
et, dans les cas les plus severes, 
sur les chelateurs sulfhydryles 
comme la tiopronine 
ou la D-penicillamine. 


Les fuites renales de phosphate 
(par defaut structurel ou 
fonctionnel des transporteurs au 
niveau tubulaire renal) exposent 
a I’hyperphosphaturie et parfois 
a I’hypercalciurie absorptive 
favorisee par des taux eleves de 
1-25(0H) 2 D3. Les lithiases 
phosphocalciques surtout (ou 
mixtes, oxalophosphocalciques) 
sont favorisees par les 
supplementations en phosphore 
et en vitamine D prescrites pour 
proteger I’os. 

Une surveillance de la calciurie 
des 24 heures, des urines du 
matin (< 3,8 mmol/L), ainsi que 
de la cristallurie permet de limiter 
le risque. Chez I’adulte, il n’est 
probablement pas necessaire de 
corriger completement la 
phosphoremie et ainsi de limiter 
les apports en vitamine D 
et phosphore. 

REFERENCES 

1 . Jungers P, Joly D, Blanchard A, 
Courbebaisse M, Knebelmann B, 
Daudon M. Lithiases renales 
hereditaires monogeniques : recents 
acquis diagnostiques et 
therapeutiques. Nephrol Ther 
2008;4:231-55. 

2. Daudon M, Jungers P, Bazin D. 
Peculiar morphology of stones in 
primary hyperoxaluria. N Engl J Med 
2008;359:100-2. 

3. Milliner DS, Eickholt JT, Bergstralh 
EJ, Wilson DM, Smith LH. Results of 
long-term treatment with 
orthophosphate and pyridoxine in 
patients with primary hyperoxaluria. 

N Engl J Med 1994;331:1553-8. 


376 


LA REVUE DU PRATICIEN VOL. 61 

Mars 201 1 


TOUS DROITS RESERVES - LA REVUE DU PRATICIEN 




TABLEAU 


PRINCIPALES MALADIES LITHIASIQUES MONOGENIQUES CLASSEES EN FONCTION 
DE LEUR MECANISME PHYSIOPATHOLOGIQUE 


Transmission 


Gene 


Proteine mutee 


Erreurs innees 

• de I’oxalate 

- hyperoxalurie primaire de type 1* 

AR 

AGXT 

AGT (alanine 

du metabolisme 





glyoxylate 

aminotransferase) 



- hyperoxalurie primaire de type 2* 

AR 

GRHPR 

GR (glycolate 
reductase/ 
hydroxypyruvate 






reductase) 


• des purines 

- acide urique 






• deficit en HGPRT 

XR 

HPRT 

HPRT 



(syndrome de Lesch-Nyhan) 

• hyperactivite de la PRPP synthetase 

XR 

PRPPS 

PRPPS 



• hypo-uricemie idiopathique familiale 

AR 

SLC22A12 

URAT1 



- deficit en APRT (d i hyd roxyaden i n u rie) 

AR 

APRT 

APRT 



- deficit en xanthine oxydase (xanthinurie) 

AR 

XDH 

XDH 


• des pyrimidines 

- deficit en UMP synthetase (oroturie) 

AR 

UMP 

UMPS 

Tubulopathies 

congenitales 

• tubule proximal 

- maladie de Dent* 

XR 

CLCN5 

CLC5 


- syndrome oculocerebrorenal de Lowe* 

XR 

0CRL1 

PiP2 



- rachitisme hypophosphatemique lie a I’X* 

XD 

PHEX 

FGF23 



- rachitisme hypophosphatemique (ADRH) 

AD 

FGF23 

FGF23 



- rachitisme hypophosphatemique 
avec hypercalciurie (HHRH) 

AR 

SLC34A3 

NaPi-llc 



- hypophosphatemie avec hypercalciurie 


NPT2a 

NaPi-lla 



- cystinurie de type A 

AR 

SLC3A1 

rBAT 



- cystinurie de type B 

AR 

SLC7A9 

b°’ + AT 


• branche 
ascendante large 
de I’anse de Henle 

- hypomagnesemie familiale 

avec hypercalciurie et nephrocalcinose* 

AR 

CLDN16 

Paracelline 1 


- syndrome de Bartter antenatal de type 1* 

AR 

SLC12A1 

NKCC2 



- syndrome de Bartter antenatal de type II* 

AR 

KCNJ1 

ROMK 



- syndrome de Bartter neonatal de type IV* 

AR 

BSND 

Barttine 



- syndrome de Bartter classique de type III 

AR 

CLCNKB 

CLCNkb 



- hypocalcemie autosomique dominante 
avec hypercalciurie* 

AD 

CaSR 

CaSR 


• tubule collecteur 

- acidoses tubulaires distales primitives* 






• autosomique dominante 

AD 

SLC4A1 

AE1 



• autosomique recessive sans surdite 

AR 

ATP6V0A4 

H + ATPase 



• autosomique recessive avec surdite 

AR 

ATP6V1B1 

H + ATPase 


* Nephrocalcinose frequente. AD : autosomique dominant ; APRT : adenine phosphoribosyltransferase ; AR : autosomique recessif ; ATPase : adenosine triphosphate 
synthetase; HGPRT : hypoxanthine-guanine-phosphoribosyltransferase; PRPP: P-ribosyl-pyrophosphate ; UMP: uridine 5’-monophosphate; XR: lie au 
chromosome X recessif. 


LA REVUE DU PRATICIEN VOL. 61 

Mars 201 1 


377 


TOUS DROITS RESERVES - LA REVUE DU PRATICIEN 




[> DOSSIER 


LITHIASE URINAIRE 


H DISTRIBUTION (%) DES POPULATIONS GENERALE ET LITHIASIQUE EN FONCTION DE L’INDICE DE MASSE CORPORELLE 

N AU COURS DES 15 DERNIERES ANNEES 

IMC (kg/m 2 ) 

19 a 24,9 

25 a 29,9 

>- 

30 

Population 

Generale 

50,4 

Lithiasique 

53,7* 

Generale 

38,1 

Lithiasique 

34,9* 

Generale 

11,5 

Lithiasique 

11,4 

Hommes (H) 

Femmes (F) 

64,0 

56,9** 

24,3 

24,2 

11,8 

18,9** 

Diabetiques (H + F) 

1,8 

2,2 (+ 22 %) 

5,4 

6,5 (+ 20 %) 

11,7 

18,9*** (+ 60 %) 


IMC : indice de masse corporelle. * p < 0,001 ; ** p < 0,0001 vs population generale de meme sexe pour une meme classe d’lMC ; *** p < 0,0001 vs population 
generale. 


►►► s’etendre jusqu’a l’epithelium 
papillaire, le rompre et affleurer a sa sur- 
face ou, mises au contact de 1’urine issue 
des tubes collecteurs voisins, elles ser- 
vent de support a la cristallisation de 
l’oxalate de calcium. Les calculs develop- 
pes sur plaque de Randall ont une 
morphologie particuliere qui permet 
d’identifier ce processus lithogene par un 
simple examen de leur structure. Au plan 
epidemiologique, leur frequence a ete 
multipliee par 3 en France au cours des 
30 dernieres annees, passant de 8,5 % au 
debut des annees 1980 a 22,5 % au debut 
des annees 2000. 4 Le mecanisme de for- 
mation des plaques de Randall semble 
mettre en jeu plusieurs anomalies dont la 
principale serait une hypercalciurie 
conduisant a la precipitation initiale de 
carbapatite dans la membrane basale de 
la partie profonde des anses longues de 
Henle. 13 

Conclusion 

La lithiase renale est en perpetuelle 
evolution, en fonction des comporte- 
ments alimentaires, du mode de vie et du 
degre de medicalisation des populations. 
En France, comme dans la plupart des 
autres pays industrialises, la prevalence 
de la lithiase poursuit sa progression, en 
particulier chez les femmes, du fait de 
l’apparition de nouveaux facteurs de 
risque lithogene lies notamment a l’ex- 
plosion epidemiologique du syndrome 
metabolique. • 


M. Daudon et B. Knebelmann declarent ne pas avoir de 
conflit d’interets. 


summary Epidemiology of urolithiasis 

Changes in stone composition according to time are commonly reported. Up to now, calcium oxalate nephrolithiasis was found 
constantly increasing in industrialized countries. In France, over the past two decades, we found that calcium oxalate tend to a 
plateau in males with a significant decrease of weddellite stones while the occurrence of uric acid calculi was increasing, in touch 
with the spread of obesity and type 2 diabetes. In parallel, an increase in brushite stones was observed in females and a decrease 
of calculi mainly composed of struvite. Such an evolution reflects changes in lithogenic risk factors according to changes in dietary 
habits, life style and socio-economic level of the population. 


resume Epidemiologie de la lithiase urinaire 

Les donnees epidemiologiques de la lithiase urinaire varient au cours du temps. Jusqu'a present, la lithiase oxalocalcique semblait 
en progression dans tous les pays industrialises. En France, au cours des deux dernieres decennies, la lithiase oxalocalcique 
semble avoir atteint un plateau chez I’homme avec une baisse de la weddellite tandis que la lithiase urique a progresse, en relation 
avec la frequence accrue de I’obesite et du diabete de type 2. Chez la femme, au cours de la meme periode, on notait une 
augmentation de frequence de la brushite et une diminution des calculs majoritaires en struvite. Toutes ces evolutions refletent des 
modifications dans les facteurs de risque lithogene en fonction des modifications des habitudes de vie et d’alimentation et de 
revolution du niveau socio-economique des populations. 
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EN PRATIQUE 

Conduite a tenir lors de la decouverte 
d’un calcul urinaire 
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L es circonstances revelatrices 
d’une lit.hiase urinaire, globale- 
ment independantes de la nature 
du calcul, sont tres variables, depuis la 
decouverte fortuite jusqu’aux complica- 
tions septiques et obstructives graves. La 
colique nephretique est l’expression Cli- 
nique la plus classique. 

La conduite a tenir depend de tres 
nombreux facteurs lies au calcul, a l’ap- 
pareil urinaire et au patient. Le traite- 
ment doit etre complete par une evalua- 
tion du risque de lithogenese, afin de 
definir les traitements preventifs et le 
mode de surveillance. La prise en charge 
globale est pluridisciplinaire. 

Circonstance revelatrice 
d’un calcul urinaire 

Le diagnostic peut etre pose en urgence 
ou en consultation programmee. Le dia- 
gnostic precis du (ou des) calcul(s) et du 
retentissement repose principalement 
sur Fimagerie. 

La figure 1 represente schematique- 
ment la prise en charge initiale des cal- 
culs urinaires. 

Decouverte en urgence 
Colique nephretique 

La colique nephretique est une mani- 
festation douloureuse aigue, lateralisee, 
avec irradiation vers les organes geni- 
taux externes. Elle est a priori liee a un 
calcul ureteral, mais elle peut avoir une 
autre cause obstructive intraluminale 
(caillot, tumeur), ou etre due a une com- 



nmm Conduite a tenir lors de la decouverte d’un calcul urinaire. AINS: anti-inflammatoires non 
steroidiens ; ASP : radiographie de I’abdomen sans preparation ; TDM : tomodensitometrie. 


pression externe de la lumiere ureterale 
(tumorale, radique, post-chirurgicale) . 
L’obstruction d’une tige calicielle peut 
aussi donner des signes aigus. 

Mais la recherche etiologique ne doit 
pas retarder le traitement medical de la 
douleur qui associe restriction hydrique 
et antalgique. 

Le traitement antalgique est fonde sur la 
physiopathologie P la distension brutale 
des cavites uretero-pyelocalicielles en 
amont de l’obstacle, avec augmentation 
de la pression intracavitaire, genere la 
douleur. Dans une premiere phase (5h), 
la surproduction de prostaglandine E2 
(PGE2) entraine une augmentation du 
flux renal aboutissant done a un cercle 
vicieux. Ensuite, le debit de filtration glo- 


merulaire diminue du fait des resistances 
intrarenales, expliquant la defervescence 
de la douleur. Par ailleurs, la musculature 
lisse du tractus urinaire est contractee de 
fagon reflexe. Les anti-inflammatoires 
non steroidiens (AINS) inhibent rapide- 
ment la production de PGE2. Administres 
par voie intraveineuse ou intramuscu- 
laire, voire orale, ils soulagent le patient 
dans un delai d’environ une demi-heure. 

L’utilisation d’antispasmodique n’est pas 
recommandee. Les alphablo quants acce- 
lerent l’elimination du calcul ureteral, 
mais n’ont pas d’autorisation de mise sur 
le marche (AMM) dans cette indication. 2 

Le consensus interdisciplinaire pour le 
traitement de la colique nephretique 
recommande l’utilisation des AINS ; 3 le 
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ketoprofene et le diclofenac ont une 
AMM pour la colique nephretique. En cas 
d’inefficacite des AINS ou de contre-indi- 
cation, l’utilisation d’un morphinique, 
idealement avec titration, est indispensa- 
ble. L’association AINS-morphinique est 
possible. 3 

Le bilan biologique comprend un 
hemogramme, une creatininemie, une 
bandelette urinaire (leucocytes, hema- 
ties, nitrites et pH) et un examen bacte- 
riologique des urines. L’hematurie micro- 
scopique est en faveur d’une lithiase 
urinaire. La leucocyturie associee n’est 
pas synonyme d’infection urinaire. La 
colique nephretique est souvent associee 
a une fievre moderee (37,5 a 38 °C) qui 
ne signifie pas infection. La surveillance 
thermique est indispensable. 

Le bilan etiologique repose au minimum 
sur l’association radiographie de l’abdo- 
men (ASP)-echographie. L’absence de 
dilatation des cavites renales n’exclut pas 
le diagnostic de colique nephretique ; la 
dilatation peut etre retardee de plusieurs 
heures. 

En cas de doute diagnostique, de colique 
nephretique hyperalgique, atypique ou 
compliquee (sepsis, anurie), la tomodensi- 
tometrie abdomino-pelvienne (TDM) est 
indispensable ( v . p. 382). 

Un avis urologique est indispensable si 
le traitement antalgique adapte ne sou- 
lage pas le patient et/ou s’il existe une 
dilatation tres importante des cavites 
uretero-pyelocalicielles en amont de l’ob- 
stacle calculeux (voire un urinome par 
rupture de la voie urinaire), pour decider 
d’une derivation urinaire en urgence : le 
drainage est soit retrograde (montee de 
sonde ureterale ou endoprothese urete- 
rale type double J) , soit direct par ponc- 
tion transcutanee du rein (nephrostomie) . 
Le traitement du calcul sera programme 
ulterieurement. L’endoprothese type 
double J perrnet de proteger le rein dans 
l’attente du traitement du calcul. 4 

Pyelonephrite aigue obstructive 

Complication majeure de la colique 
nephretique, l’infection met en jeu tres 
rapidement le pronostic fonctionnel du 
rein et expose a des complications sep- 


tiques graves, locales (abces renal) ou 
systemiques. La biologie est evocatrice 
du syndrome infectieux (hemogramme, 
proteine C-reactive). Sans retarder la 
mise en place du drainage urinaire, la 
TDM injectee (si la fonction renale le 
perrnet) fait le diagnostic de l’obstacle et 
de la complication renale. 

Le drainage des cavites, en urgence, 
est associe a une antibiotherapie imme- 
diate et prolongee, au moins 3 semaines. 
Si le rein est fonctionnel, le traitement du 
calcul est realise au moins 1 rnois apres 
l’episode aigu. 

Anurie 

L’anurie est parfois revelatrice, chez 
des patients ayant un rein fonctionnelle- 
ment unique, acquis ou congenital. Rare- 
ment l’obstacle est bilateral et simultane. 
Le diagnostic est parfois difficile chez 
des patients obeses et diabetiques ayant 
des calculs uriques. 

La TDM sans injection, en urgence, est 
Fexamen indispensable. 

Le drainage des cavites est fait en 
urgence, en surveillant un eventuel syn- 
drome de levee d’obstacle. La recupera- 
tion de la fonction renale autorise le traite- 
ment du calcul, parfois assez rapidement. 

Autres circonstances 
de decouverte 

Les calculs urinaires peuvent etre reve- 
les dans des situations non aigues, per- 
mettant de programmer les examens 
diagnostiques et le traitement. 4 Plus rare- 
ment le calcul revele une autre pathologie 
(osteoporose, hyperparathyro'idie, sar- 
coidose) . La decouverte d’un calcul peut 
egalement etre fortuite a l’occasion d’une 
imagerie abdominale. Une hematurie 
microscopique (medecine du travail) ou 
macroscopique (apres activite sportive) 
peut evoquer un calcul. Ailleurs, le diag- 
nostic peut errer longtemps devant des 
douleurs lombaires attributes au rachis 
ou abdominales avec troubles du transit. 
L’infection urinaire recidivante doit faire 
rechercher un calcul, a fortiori si elle est 
due a Proteus mirabilis. Rarement, le 
calcul est decouvert au cours de l’explo- 
ration d’une insuffisance renale. 


Les calculs de la vessie sont rares, evo- 
ques devant une dysurie, un jet saccade, 
parfois une retention urinaire. Ils sont 
frequents chez les patients neurolo- 
giques. L’echographie est le meilleur exa- 
men diagnostique. 

Traitement urologique programme 

Dans les calculs reveles en urgence, la 
prise en charge initiale est la levee de 
l’obstacle. Le traitement du calcul vient 
ensuite (v. p. 393) , en tenant compte des 
multiples facteurs associes. 6 Mais pres de 
80 % des calculs ureteraux s’eliminent 
spontanement avec un eventuel traite- 
ment medical. 6 

Exploration metabolique initiale, 
prevention de la recidive 

Des le premier calcul, tout patient doit 
beneficier d’un bilan metabolique , plusieurs 
semaines apres l’episode aigu, a la recher- 
che des facteurs de risque de recidive. 

Bilan initial et enquete dietetique 

L’interrogatoire recherche antecedents 
familiaux, metier expose, medicament 
lithogene, infection urinaire. 

La nature du calcul est idealement 
recherchee par une analyse morpho- 
constitutionnelle avec spectrophotome- 
trie par infrarouge. C’est le « disque dur » 
de la lithogenese. L’analyse chimique 
simple ne doit pas etre realisee. 

La cristallurie, reflet de la lithogenese 
actuelle, a une valeur pronostique impor- 
tante. 

Le bilan biologique de premiere inten- 
tion 7 comprend un bilan sanguin (calcium, 
protides, creatinine, glycemie a jeun et 
acide urique) et une analyse des urines 
des 24 heures (creatinine, calcium, 
sodium, acide urique, uree). L’insuffisance 
en 25(OH)D3, frequente chez les lithia- 
siques, est recherchee et corrigee pour 
une interpretation juste de la calciurie. 



Sur larevuedupraticien.fr, 
consuitez les Conseils dietetiques 
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iaitiiiii»i L’exploration metabolique en pratique. 


Une enquete dietetique complete ce 
bilan, suivi de conseils dietetiques ( v . sur 
www.larevuedupraticien.fr, sommaire 
interactif du numero et espace Vos 
patients) pour prevenir la recidive : boire 
2 L/24 h (plus en cas d’activite physique 
ou de climat chaud) , apporter par l’ali- 
mentation et les boissons 800 a 
1 000 mg/j de calcium, 8 ' 9 eviter l’exces 
d’oxalate (chocolat noir), de sel (6 a 
7 g/j), de proteines (eviter les aliments 
riches en purines [charcuterie]), limiter 
les sucres et les sodas. 


tes d’emblee vers un service de nephro- 
logie pour des explorations approfon- 
dies. 

Conclusion 

La prise en charge est bien codifiee 
(fig. 1). Le traitement ne se limite pas 
aux antalgiques et au traitement urolo- 
gique eventuel. A distance de l’episode 
lithiasique, une evaluation metabolique 
et dietetique est menee. La prise en 
charge est pluridisciplinaire. • 


summary Urinary stone management 
at the time of its discovery 

Circumstances of diagnosis of urinary stones vary. Medical 
management is performed either in emergency for acute or 
serious symptoms, or delayed. Renal colic is the most 
typical clinical form. The emergency analgesic treatment is 
well established. After sedation of the pain, radiological 
study (plain film and ultrasound of the abdomen) may be 
supplemented by abdominal computerized tomography 
which is the best exam for the diagnosis of urinary stone 
and its impact. In complicated cases urological drainage is 
performed in emergency. If needed the urological treatment 
of the urinary stone is performed secondarily according to 
the French recommendations. A metabolic evaluation and 
dietary survey are required for each patient to identify and 
avoid the risk of recurrence. Some stone formers or 
complex patients must be followed in nephrology. 

resume Conduite a tenir lors 

de la decouverte d’un calcul urinaire 

Les circonstances revelatrices de la lithiase urinaire sont 
variables. La prise en charge est soit immediate, devant 
des symptomes aigus ou graves, soit differee. La colique 
nephretique est la forme Clinique la plus typique. Le 
traitement antalgique en urgence est bien codifie. Apres 
sedation de la douleur, le bilan radiologique (cliche sans 
preparation et echographie de I’abdomen) peut etre 
complete par la tomodensitometrie, qui fait au mieux le 
diagnostic du calcul et de son retentissement. Dans les 
formes compliquees, un drainage des cavites renales est 
realise en urgence. Le traitement urologique eventuel du 
calcul est realise secondairement selon les 
recommandations frangaises. Un bilan metabolique et une 
enquete dietetique sont necessaires pour chaque patient 
afin d'identifier puis d'eviter les risques de recidive. 
Certains patients recidivistes ou complexes doivent etre 
suivis en nephrologie. 


P. Conort et i. Tostivint declarent n’avoir aucun conflit 
d’interets. 


Exploration metabolique 
et dietetique en pratique 

Des le premier calcul a l’age adulte, ou 
lorsque les recidives sont espacees, une 
exploration de premiere intention est 
justifiee (fig. 2). 10 L’hypercalciurie de 
concentration, l’uree urinaire (alimenta- 
tion riche en protides) et une natriurese 
elevees sont corrigees par un reajuste- 
ment dietetique qui evite la recidive. Par- 
fois, les resultats demasquent des trou- 
bles metaboliques plus complexes, 
orientant alors vers des explorations plus 
approfondies en nephrologie, de meme 
lorsque le reajustement dietetique initial 
ne perrnet pas d’eviter la recidive. 

Les patients a risque, definis sur la 
figure 2, doivent etre identifies et orien- 
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LITHIASE URINAIRE 


Imagerie de la lithiase urinaire 


Raphaelle Renard-Penna 

Service de radiologie, hopital La Pitie-Salpetriere, AP-HP, 75651 Paris Cedex 13. 

raphaelle.renard-penna@psl.aphp.fr 


L J imagerie de la lithiase 
urinaire a beneficie du 
developpement de la 
tomodensitometrie multibarrettes. 
Dans un contexte d’urgence, les 
avantages de la tomodensitometrie 
sont multiples : diagnostic rapide de 
la colique nephretique, 
caracterisation des calculs, 
evaluation des complications, 
recherche des diagnostics 
differentiels, le tout avec une 
irradiation reduite grace a 
I’adaptation des doses. Sa 
performance dans ce contexte est 
nettement superieure au couple 
radiographie de I’abdomen sans 
preparation (ASP) et echographie. 
Dans un contexte non urgent, la 
tomodensitometrie permet en plus 


d’obtenir une imagerie de I’arbre 
urinaire (uroscanner), de rechercher 
un facteur favorisant, une anomalie 
anatomique, d’evaluer I’etat du 
parenchyme renal et de rechercher 
les complications. 

Imagerie en urgence 

Tomodensitometrie multibarrettes 
La tomodensitometrie est 
maintenant utilisee de fagon 
courante en urgence pour la prise 
en charge des patients ayant une 
douleur du flanc. Cette strategie 
s’est imposee par sa simplicite et 
sa rapidite, puisqu’elle remplace, 
par un examen unique sans 
injection de produit de contraste, 
les autres techniques (ASP, 
echographie, urographie 



EBB Tomodensitometrie sans injection a basse dose: calcul 
millimetrique enclave au niveau du meat ureteral droit dans le cadre d’une 
colique nephretique droite. 


intraveineuse) permettant une prise 
en charge rapide de ces patients. 1 - 2 
Technique: basse dose 
d’irradiation sans injection. La 
tomodensitometrie est realisee sans 
injection de produit de contraste, 
sans opacification orale. 

Dans un souci de reduction des 
doses d’irradiation, un examen 
tomodensitometrique a basse dose 
a ete propose dans le bilan des 
douleurs lombaires aigues pour la 
detection des calculs de la voie 
excretrice. Plusieurs etudes 
montrent des resultats 
encourageants, avec une sensibilite 
et une specificite identiques a celles 
de la tomodensitometrie standard 
pour la detection des calculs mais 
egalement pour la decouverte de 
pathologies extra-urologiques. La 
restriction principale est liee a la 
corpulence du patient. 

Signe direct: le calcul. Toutes les 
lithiases urinaires sont visibles en 


tomodensitometrie, quelle que soit 
leur composition biochimique (en 
dehors des calculs d’indinavir, dont 
la densite est trap basse pour qu’ils 
soient detectes chez les patients 
seropositifs pour le virus de 
I’immunodeficience humaine). 

La tomodensitometrie permet 
d’evaluer rapidement la taille, la 
forme, la localisation du calcul 
(fig. 1). Les reconstructions 
tridimensionnelles, en particulier 
dans un plan frontal, permettent 
une bonne visualisation de la 
topographie exacte d’un calcul 
ureteral, et d’evaluer la dilatation 
des cavites pyelocalicielles. La 
connaissance de ces parametres 
permet d’apprecier les chances 
d’elimination spontanee du calcul 
et de prevoir I’efficacite des 
traitements. 

La mesure de la densite des calculs 
permet d’orienter vers la 
composition chimique et done 



EBB Tomodensitometrie sans injection a basse dose: dilatation 
asymetrique des cavites pyelocalicielles renales droites. 
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d’influer sur le traitement 
(resistance aux moyens de 
fragmentation, traitement medical, 
alcalinisation des urines). 

Les calculs ont souvent une 
composition chimique mixte avec 
des densites heterogenes. La 
densite faible des calculs d’acide 
urique (s= 500 unites Hounsfield 
[UH]) permet de les distinguer des 
calculs calciques (> 1 000 UH). 

Les autres calculs (cystine, struvite) 
ont des densites intermediates. 

La tomodensitometrie permet 
egalement d’eliminer des 
phlebolithes pelviens, qui sont 
souvent plus posterieurs, plus 
externes ou plus bas que les 
lithiases du bas uretere et se 
prolongent par une image de 
densite tissulaire, effilee et 
excentree au contact de la 
calcification (signe de la comete). 
Signes indirects : I’obstruction 
urinaire. La tomodensitometrie 
peut mettre en evidence des signes 
secondaires d’obstruction, d’autant 
plus significatifs que le rein 
contralateral de reference est 
normal : augmentation du volume 
du rein du cote symptomatique 
(hydronephrose) [fig. 2], dilatation 
de I’uretere en amont du calcul, 
oedeme de la paroi ureterale, etc. 
Diagnostics differentiels. En cas 
de negativite des signes directs ou 
indirects, une etude complete de 
I’ensemble de la cavite abdominale 
avec, si besoin, une injection de 
produit de contraste doit etre 
effectuee. Le pourcentage de 
detection d’une autre pathologie est 
de 15 a 20%. 

Radiographie de /’ abdomen sans 
preparation 

Tres accessible et simple de 
realisation, I’ASP a longtemps ete 
considere comme I’examen de 
premiere intention devant un 


EN PRATIQUE : Strategic diagnostique 

Caicul symptomatique, colique nephretique, 
imagerie en urgence 

Q Les techniques d’imagerie utilisees dependent du contexte 
Clinique, du lieu d’exercice et du plateau technique disponible, 
du caractere recidivant de la suspicion de colique nephretique, 
et de I’existence de signes de gravite. L’examen tomodensitometrique 
est indiscutablement I’examen le plus sensible et le plus 
specifique pour le diagnostic et le bilan initial de la colique 
nephretique, permettant dans le meme temps une exploration 
complete de la cavite abdominale et la recherche d’eventuels 
diagnostics differentiels. Sa grande reproductibilite et sa rapidite 
en font I’examen de reference, en particulier dans le cadre 
des urgences nocturnes. Sa principale limite est le surcroit 
d’irradiation, qu’il convient de limiter en adaptant les parametres 
d’acquisition pour obtenir des examens a basse dose d’irradiation 
(dose delivree au patient precisee dans le compte rendu) 

Q Le couple ASP-echographie, peu irradiant et de moindre cout, 
est une bonne alternative et reste I’examen de choix chez I’enfant 
et I’adulte jeune. 

Imagerie programmee 

Q Dans ce contexte, I’uroscanner est I’examen de reference, 
il supplante I’urographie intraveineuse dans cette indication. 

II permet dans un meme temps de caracteriser les calculs, 
d’analyser la voie excretrice et I’ensemble de la cavite abdominale. 


abdomen aigu. Effectue en 
decubitus dorsal, il renseigne sur la 
taille, le nombre, la topographie du 
ou des calculs et permet 
d’approcher leur composition 
chimique. Sa sensibilite est variable 
selon les series, allant de 45 a 
95 % 3 pour une specificite allant de 
45 a 90 % 4 pour le diagnostic 
d’obstruction lithiasique. Le degre 
de radio-opacite du calcul depend 
de sa composition chimique et de 
son volume. Les calculs faiblement 
opaques comme les calculs de 
cystine ne sont visibles qu’au-dela 
d’une certaine taille (> 3 mm), ils 
sont volontiers ovales. Les calculs 
calciques sont generalement 
detectes pour une taille moindre (de 
I’ordre de 2 mm). Les calculs 
d’acide urique purs sont 
radiotransparents et non 
detectables. De meme, la forme 
peut etre un indicateur de la 
composition, par exemple le 
caractere ramifie oriente vers un 
calcul d’infection (struvite). 

L’ASP ne doit jamais etre prescrit 
seul, mais toujours en complement 
de I’echographie, voire d’un 
examen tomodensitometrique. En 
effet, il peut alors servir d’examen 
de reference pour le suivi et si 
necessaire pour le traitement par 
lithotritie extracorporelle. 

Echographie 

L’echographie renale, examen 
rapide, facilement accessible et non 
irradiant, est precieuse pour le 
diagnostic et la surveillance des 
patients lithiasiques. Elle permet 
d’eliminer d’eventuels diagnostics 
differentiels devant des douleurs 
lombaires atypiques. 

L’echographie permet la mise en 
evidence des calculs et la dilatation 
des cavites pyelocalicielles lors 
d’une colique nephretique. 

La sensibilite de detection d’un 


calcul est estimee de 20 a 45 %, 
celle de la distension uretero- 
pyelocalicielle etant de 70 %. 

Les limites de I’echographie sont 
nombreuses : operateur- 
dependante, difficult de detection 
des petits calculs (< 3 mm), 
diagnostic differential difficile avec 
des calcifications arterielles 
intrarenales, mauvaise accessibilite 
de I’uretere dans sa partie 
mediane, evaluation subjective du 
degre d’obstruction, absence de 
renseignement sur la nature des 
calculs. Par ailleurs, elle est tres 
chronophage. 

Association ASP-echographie 
Cette association combine les 
avantages de la radiographie de 
I’abdomen sans preparation pour la 


detection des opacites lithiasiques 
a ceux de I’echographie pour la 
recherche de signes indirects 
d’obstacle sur les voies urinaires, 
mais ses performances sont 
inferieures a celles de la 
tomodensitometrie. 5 ' 6 
Elle reste cependant une technique 
de reference pour I’enfant et 
I’adulte jeune, aussi bien dans le 
diagnostic que dans la surveillance 
de la maladie lithiasique. ► 
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EBB Tomodensitometrie avec injection au temps mixte 
nephrographique et excretoire. Visibilite du calcul par transparence au 
niveau des cavites renales droites. Opacification mixte du parenchyme renal 
et des cavites renales. 


► Imagerie programmee: 
bilan pretherapeutique 
d’un calcul connu 

Le choix du traitement le plus 
adapte depend des caracteristiques 
des calculs, de I’appareil urinaire 
du patient (v. p. 393). 

Dans ce cadre, la tomo- 
densitometrie avec opacification de 
la voie excretrice, ou uroscanner, 


se substitue de plus en plus a 
I’urographie intraveineuse (UIV) 
permettant, en plus de la 
caracterisation du calcul, de 
visualiser en trois dimensions le 
calcul au sein des voies excretrices 
opacifiees, d’evaluer la 
permeabilite de I’arbre urinaire 
et de rechercher des anomalies 
anatomiques. 


Uroscanner 

Technique d’acquisition. 

L’uroscanner se deroule en deux 
temps: le premier comprend 
I’acquisition a basse dose centree 
sur les reins sans injection de 
produit de contraste, le second 
necessite I’opacification des voies 
urinaires, avec I’obtention d’une 
hyperdiurese (hyperhydratation, 
diuretique de I’anse) [fig. 3], Les 
reconstructions tridimensionnelles 
(3D) permettent d’obtenir un 
equivalent d’urographie 
reconstruite. 

Semiologie. La caracterisation du 
ou des calculs se fait sur 
I’acquisition sans injection (fig. 4). 
La voie excretrice est etudiee, 
localisant avec precision le calcul 
au sein des voies excretrices 
opacifiees avec une visualisation 
dynamique sur les reconstructions 
3D. L’examen doit preciser I’aspect 
des cavites excretrices, dilatees ou 
non autour du calcul, leur 
angulation, en particulier pour les 
calices inferieurs, la morphologie du 
bassinet. 

Toutes les anomalies anatomiques 
des reins ou des voies urinaires 




laitnm*! Uroscanner sans injection. Calcul 
coralliforme du rein gauche. 


H Tomodensitometrie avec injection au 
temps mixte nephrographique et excretoire. 

Reins lithiasiques en ter a cheval. 
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doivent etre recherchees (fig. 5), de 
meme que les obstacles de la voie 
excretrice, ceux-ci pouvant faire 
rediscuter I’indication de la 
lithotritie extracorporelle. 

L’examen renseigne dans le meme 
temps sur I’epaisseur du 
parenchyme renal, la presence d’un 
retard excretoire, d’eventuels 
signes infectieux ou tumoraux, 
et evalue le rein contralateral. 
L’uroscanner permet egalement 
d’examiner I’ensemble de la cavite 
abdominale, et en particulier le 
retroperitoine, a la recherche 
d’eventuelles interpositions 
digestives (colon retrorenal), 
vasculaires, ou osseuses qui 
modifieraient ou contre- 
indiqueraient une prise en charge 
chirurgicale par nephrolithotomie 
percutanee, par exemple. • 


R. Renard-Penna declare n’avoir aucun 
conflit d’interets. 
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I PRINCIPALES CAUSES DE LITHIASES OXALOCALCIQUES 

Avec hypercalcemie 

Hyperparathyroi'die primaire 

Sarcoidose et autres granulomatoses 

Surdosage en vitamine D 

Myelome multiple, metastases osseuses, maladie de Paget 
(exceptionnellement responsables de lithiases) 

Hyperthyroldie 

Traitements prolonges par les sels de lithium (hyperparathyroi'die) 

Avec hypercalciurie 
sans hypercalcemie 

Hypercalciurie idiopathique 

Apports calciques excessifs 

Maladie de Cacchi et Ricci 

Exces d’apports en proteines animales et/ou en sel 

Tubulopathies congenitales (v. p. 377) 

Causes medicamenteuses 

- supplementations vitaminocalciques inadaptees 

- corticoides (lithiases exceptionnelles) 

Avec hyperoxalurie 

Hyperoxaluries primaires [v. p. 377) 

Hyperoxalurie enterique : maladies inflammatoires digestives, 
resections du grele, irradiations pelviennes (grele radique) 

Chirurgie bariatrique pour obesite 

Mucoviscidose 

Consommation excessive d’aliments riches en oxalate 

Diabete de type 2 

Apports calciques insuffisants 

Avec diurese insuffisante 

Lithiase calcique commune 

Travail en atmosphere surchauffee (cuisiniers, fondeurs) 

Sejour prolonge en pays chauds 

Contraintes professionnelles (chauffeurs de taxi) 


P lus de 70 % des calculs observes 
en France sont faits d’oxalate de 
calcium pur ou melange a des 
proportions variables de phosphates cal- 
ciques ou, plus rarement, d’acide urique. 

La lithiase oxalocalcique peut etre 
secondaire a des maladies genetiques ou 
acquises ou, plus generalement, liee a 
des facteurs d’environnement, en parti- 
culier nutritionnels, qui expliquent la fre- 
quence croissante de ces calculs depuis 
plus d’un demi-siecle. Les lithiases 
secondaires, qui representent moins de 
10 % des lithiases calciques, sont impor- 
tantes a reconnaitre car elles necessitent 
un traitement specifique pour eviter la 
recidive des calculs et preserver la fonc- 
tion renale. Le tableau 1 rassemble les 
principales causes de lithiases oxalocal- 
ciques. Leur diagnostic est fonde sur le 
contexte clinique, des examens biolo- 
giques sanguins et urinaires et l’analyse 
des calculs. 

Lithiases oxalocalciques 
secondaires 

Lithiases avec hypercalcemie 

L’hyperparathyroidie primaire est a l’ori- 
gine de 2 a 3 % des lithiases oxalocal- 
ciques, et se manifeste par la production 
repetee de calculs mixtes d’oxalate de 
calcium dihydrate et de phosphate de cal- 
cium. Le diagnostic est suspecte sur la 
constatation d’une hypercalcemie 
(tableau 2) et confirme par le dosage 
plasmatique de l’hormone parathyroi- 
dienne (PTH) qui, en l’absence de 
carence en vitamine D, est anormalement 
elevee. 1 Lorsque Fhypercalcemie est tres 
moderee, ou inconstante, il est necessaire 


d’effectuer mi test de freination par charge 
calcique pom orienterle diagnostic. 

La sarcoidose et les autres granulomato- 
ses, en raison d’une production anormale 
de calcitriol, se compliquent parfois d’hy- 
percalcemie, de lithiase calcique, voire 
de nephrocalcinose. 2 


La prise en exces de vitamine D entraine 
les memes consequences. 

Lithiases avec hyperoxalurie 

Plusieurs maladies genetiques ou 
acquises induisent une hyperoxalurie a 
l’origine de lithiases oxalocalciques. 
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Hyperoxaluries absorptives. Maladies 
inflammatoires de l’intestin et mucovisci- 
dose sont responsables d’une steator- 
rhee qui entraine une captation des ions 
calcium par les graisses dans la lumiere 
intestinale. 3 L’oxalate libre est alors 
absorbe par le colon et l’hyperoxalurie 
qui en resulte entraine une lithiase oxalo- 
calcique. Le traitement repose sur l’evic- 
tion des aliments riches en oxalate, la 
correction de la malabsorption des grais- 
ses et de la diarrhee, l’apport oral de cal- 
cium a bonnes doses pour chelater l’oxa- 
late, de magnesium et de citrate. De plus, 
dans la mucoviscidose, les traitements 
antibiotiques repetes detruisent Oxalo- 
bacterformigenes, une bacterie capable 
de degrader l’oxalate dans l’intestin. 4 La 
chirurgie pour obesite, notamment la 
chirurgie bariatrique malabsorptive (de 
type Roux en Y), induit une diminution 
de diurese et une hyperoxalurie ente- 
rique exposant egalement a un risque 
accru de lithiase oxalocalcique. En 
revanche, la chirurgie bariatrique pure- 
ment restrictive (anneau gastrique ou 
sleeve gastrectomy ) , methode de plus en 
plus preferee, n’exposerait pas a un 
risque accru de lithiase oxalocalcique. 6 

L’hyperoxalurie primaire est une cause 
rare de lithiase resultant d’anomalies 
genetiquement transmises du meta- 
bolisme de l’oxalate. II en existe trois 
formes selon le type de deficit enzyma- 
tique. 

L’hyperoxalurie primaire de type 1 est 
la plus severe de toutes les maladies 
lithiasiques. 6 Revelee souvent des l’en- 
fance, parfois seulement a l’age adulte, 
elle est responsable d’une forte produc- 
tion hepatique d’oxalate et d’une hyper- 
oxalurie massive, entrainant une lithiase 
bilaterale, multiple et recidivante d’oxa- 
late de calcium monohydrate dont la 
morphologie caracteristique (type Ic) 
oriente le diagnostic. 7 L’accumulation 
d’oxalate de calcium dans le parenchyme 
renal entraine aussi nephrocalcinose et 
insuffisance renale progressivement ter- 
minale. Sa prise en charge par des cen- 
tres specialises est indispensable pour 
prevenir ou retarder cette evolution. Au 


EXPLORATION METABOLIQUE ET PRINCIPALES ORIENTATIONS 
ETIOLOGIQUES 


Parametres 

Zones de risque 

Orientation etiologique 

Calcemie 

3= 2,6 mmol/L 

Hyperparathyroi'die primaire ou autre cause 
d’hypercalcemie 

Phosphatemie 

< 0,8 mmol/L 

Hyperparathyroi'die primaire, diabete phosphate 

Glycemie 

> 5,8 mmol/L 

Syndrome metabolique, diabete 

Uricemie 

> 420 pmol/L (homme) 

> 360 pmol/L (femme) 

Goutte, syndrome metabolique 

Diurese 

< 1 ,5 L/j** 

< 2 L/j** 

Dilution insuffisante des urines 

Diurese insuffisante chez un patient lithiasique 

Calciurie 

3= 0,1 mmol/kg/j 

3= 3,8 mmol/L** 

Hypercalciurie de debit 

Hypercalciurie de concentration 

Uricurie 

3= 4,8 mmol/j (homme) 

3= 4,2 mmol/j (femme) 

3= 2,5 mmol/L** 

Hyperuricurie de debit 

Hyperuricurie de concentration 

Oxalurie 

> 0,45 mmol/j 

> 0,3 mmol/L** 

Hyperoxalurie de debit 

Hyperoxalurie de concentration 

Citraturie 

< 1 ,5 mmol/j* 

< 0,5 mmol/j* 

< 1 mmol/L** 

Hypocitraturie de debit 

Acidoses tubulaires (calculs phosphatiques) 
Hypocitraturie de concentration = risque lithogene 

Uree urinaire 

=2 5,5 mmol/kg/j 

Apport eleve de proteines 

Natriurese 

3 = 1 50 mmol/j 

Apport de sel > 9 g/j => hypercalciurie 

pH 

< 5,5** 

> 6,5** 

Forte acidite urinaire 
pH anormalement eleve 

Densite urinaire 

3= 1 020** 

(urines du reveil) 

>1012** 

(urines de 24 heures) 

Concentration excessive des urines nocturnes chez 
un patient lithiasique, risque de cristallisation eleve 
Risque de cristallisation oxalocalcique non martrise 
= dilution globalement insuffisante des urines chez 
un patient lithiasique 


* Hors infection urinaire ; ** zones de risque cristallogene. 


stade d’insuffisance renale terminale, le 
traitement de fond est la transplantation 
hepatorenale. 

Lithiase oxalocalcique primitive 

II s’agit typiquement d’une maladie 
multifactorielle oil sont associees des 
anomalies diverses de la composition des 
urines favorisant la precipitation de cris- 
taux d’oxalate de calcium. 8 Les seuils de 
risque pour les different^ solutes sont 
indiques dans le tableau 2. Les princi- 


paux facteurs lithogenes sont abordes ci- 
dessous. 

La faible diurese (< 1,5 L/j) est le facteur 
le plus frequent. Elle peut conduire a elle 
seule a une elevation de la concentration 
du calcium et de l’oxalate suffisante pour 
generer la formation de cristaux. Chez un 
patient lithiasique, la diurese n’est effi- 
cace contre les recidives que si elle est 
maintenue au-dessus de 2 L/j. 9 

Une hypercalciurie de concentration, 
definie par une calciurie superieure a 
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Apport alimentaire 
= 25 mmol (1 000 mg) 



I 

5 mmol (200 mg) 


EMS Mecanismes de I’hypercalciurie. PTH : hormone parathyroi'dienne ; * calcitrol ; ** parathormone. 
Les fleches epaisses indiquent les voies possiblement impliquees dans la genese de I’hypercalciurie: 

1) apports alimentaires trap importants; 2) absorption anormalement elevee de calcium au niveau digestif 
sous I’action de la vitamine D active; 3) exces de secretion de PTH [qui agit sur I’os, et indirectement 
par la vitamine D sur I’absorption de calcium] ; 4) fuite renale primitive de calcium ; 5) remodelage osseux 
excessif. Ces mecanismes ne sont pas exclusifs. 


3,8 mmol/L, 10 est le deuxieme facteur de 
cristallisation oxalocalcique. 8 L’hypercal- 
ciurie de debit, definie par une calciurie 
superieure a 0,1 mmol/kg/j (4 mg/kg/j), 
est parfois due a un apport alimentaire 
eleve de calcium. Beaucoup plus sou- 
vent, elle est la consequence d’une 
hypercalciurie idiopathique. Cette ano- 
malie est frequente (1 a 2 % de la popula- 
tion) et souvent retrouvee chez plusieurs 
membres d’une meme famille, suggerant 
une heredite de type polygenique. Son 
mecanisme associe un defaut de reab- 
sorption renale du calcium et un exces 
de son absorption intestinale. 11 

Chez certains patients, l’anomalie 
initiale parait etre une hyperabsorption 
digestive du calcium, due a une produc- 
tion excessive de calcitriol ou a une 
hypersensibilite de la muqueuse intesti- 
nale a son action. Cette hyperabsorption 
entraine une augmentation compensa- 
trice de l’excretion renale du calcium. 
Chez d’autres, l’anomalie initiale est une 
fuite renale du calcium qui entraine une 
stimulation compensatrice de son 
absorption intestinale pour maintenir 
l’homeostasie calcique ( v . figure). Chez 
d’autres encore, une resorption osseuse 
primitive non dependante de la PTH est 
responsable d’hypercalciurie et de demi- 
neralisation. Une fuite renale primitive 
du phosphore (diabete phosphate), qui 
stimule la production de calcitriol, peut 
aussi etre a l’origine d’une hyperabsorp- 
tion intestinale du calcium. 

Une concentration de I’oxalate urinaire 
depassant le seuil de risque de 0,3 mmol/L 
resulte le plus souvent d’un faible volume 
des urines, qui augmente parallelement 
la concentration du calcium. Des pics 
transitoires d’oxalurie, suite a l’ingestion 
d’aliments riches en oxalate, tels que le 
chocolat noir, peuvent induire la cristalli- 
sation oxalocalcique. 

Les autres facteurs favorisant la cristal- 
lisation de l’oxalate de calcium sont indi- 
ques dans le tableau 2. 

Facteurs nutritionnels 

Les facteurs nutritionnels jouent un role 
majeur (v. tableau Facteurs nutritionnels 


favorisant la lithiase oxalocalcique primi- 
tive sur www.larevuedupraticien.fr). 

Un apport de calcium eleve, superieur a 
1 200 mg/j, augmente la calciurie, surtout 
chez les patients ayant une hypercalciu- 
rie idiopathique. A l’inverse, un regime 
pauvre (< 600 mg de calcium/j) diminue 
un peu la calciurie mais augmente l’ab- 
sorption intestinale de l’oxalate et l’oxa- 
lurie, ce qui rnajore le risque de lithiase. 
Un tel regime provoque aussi, a la longue, 
une demineralisation osseuse. 

Une consommation excessive de proteines 
carnees, tres frequente a l’heure actuelle, 
favorise la formation de calculs oxalocal- 
ciques en augmentant l’excretion uri- 
naire du calcium, 12 de l’oxalate et de 
l’acide urique, tout en diminuant celle du 
citrate. De plus, les amateurs de viande 
consomment peu de legumes, riches en 
potassium et en fibres, qui ont un effet 
protecteur vis a vis de la lithiase. 

Un apport eleve de sel accompagne sou- 
vent la forte consommation de viande ou 
de charcuterie, ce qui tend a majorer la 
calciurie. 12 


Premiere etape du traitement: 
un reajustement dietetique 

La premiere mesure a proposer est un 
reajustement dietetique comportant (v. 
sur www.larevuedupraticien.fr les tableaux 
donnant la composition des aliments en 
calcium et en oxalate) : 



Sur larevuedupraticien.fr 

consultez les tableaux: 

• Facteurs nutritionnels favorisant 
la lithiase oxalocalcique primitive 

• Teneur en calcium des principales eaux 
de boisson 

• Teneur en calcium des principaux 
produits laitiers 

• Teneur en calcium des aliments 
non laitiers 

• Principaux aliments riches en oxalate 
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- des boissons en quantite suffisante 
pour obtenir une diurese d’au moins 
2 L/j, convenablement repartie sur le 
nycthemere, en insistant sur la necessite 
d’une prise suffisante (environ 0,5 L) le 
soir ; 

- un apport optimal en calcium, soit 800 
a 1 000 mg/j, ajuste entre produits laitiers 
et eau de boisson selon les gouts du 
patient ; 

- une moderation de l’apport de protei- 
nes carnees (< 1,2 g/kg/j) ; 

- une moderation de la consommation de 
sel (< 8 g/j) ; 

- la suppression des aliments riches en 
oxalate ; 

- une augmentation de la consommation 
de legumes et de fruits, qui accroissent 
les apports en fibres et en potassium 
(attention aux apports excessifs en fruc- 
tose qui augmentent la production endo- 
gene d’acide urique et, chez certains 
patients predisposes, celle de l’oxalate). 

Traitements medicamenteux 
complementaires 

Les diuretiques thiazidiques a doses 
moderees (12,5 a 25 mg d’hydrochloro- 
thiazide) peuvent etre justifies si la cal- 
ciurie n’est pas controlee par les mesures 
hygieno-dietetiques. Fait capital, ils ne 
sont efficaces que si la consommation 
sodee est moderee, car ils agissent par 
l’intermediaire d’une discrete hypovole- 
mie favorisant la reabsorption de calcium 


par le tube proximal. La kaliemie et l’uri- 
cemie doivent alors etre surveillees regu- 
lierement. L’association hydrochlorothia- 
zide et amiloride permet de limiter le 
risque d’hypokaliemie. 

L’allopurinol, qui diminue la synthese de 
l’acide urique, a des indications relative- 
ment rares dans la lithiase calcique, mais 
il peut etre utile en cas de lithiase mixte, 
oxalo-urique. 

Le citrate de potassium peut etre propose 
pour son action inhibitrice sur la cristalli- 
sation oxalocalcique. En France, il est 
disponible sous forme de citrate tripotas- 
sique officinal, que l’on peut utiliser en 
poudre a diluer dans l’eau, par exemple 
4 a 6 g/j a repartir dans 2 a 3 litres d’eau 
pour limiter l’intolerance digestive du 
produit. 

Conclusion 

Plus de 90 % des patients respectant 
les recommandations hygieno-diete- 
tiques ne recidivent pas leurs calculs, ou 
ont des recidives nettement plus espa- 
cees. La plupart des echecs therapeu- 
tiques sont dus, simplement, a un rela- 
chement de la cure de diurese et des 
regies dietetiques. Lorsque des recidives 
surviennent malgre un traitement bien 
suivi, il faut verifier si la lithiase n’a pas 
change de nature ou s’il ne s’agit pas 
d’une lithiase secondaire a une cause 
precise, et non simplement d’une lithiase 
calcique primitive. • 


summary Calcium oxalate urolithiasis 

Calcium oxalate is now the main form of nephrolithiasis in 
most countries. It may result from unfrequent genetic or 
acquired diseases, the diagnosis of which being of a major 
importance for an effective treatment to protect against 
stone recurrence and renal failure. A more common cause 
of calcium oxalate nephrolithiasis is the conjonction of 
inapropriate dietary habits and/or low diuresis in subjects 
who are particularly susceptible to these factors because of 
an inherited trait. In such cases, an identification of 
biological factors involved in the crystallization risk related 
to the dietary factors is required in order to advise efficient 
preventive measures against stone recurrence. The use of 
drugs shoud be limited to nephrolithiasis that cannot be 
controlled by diuresis and dietary advices. 

resume Lithiase oxalocalcique 

La lithiase oxalocalcique est devenue la principale cause de 
lithiase renale dans la plupart des pays. Elle resulte soit de 
pathologies genetiques ou acquises dont le diagnostic est 
essentiel pour eviter la recidive lithiasique et/ou I’alteration 
de la fonction renale, soit de facteurs dietetiques et 
d’environnement associes a des facteurs de predisposition 
genetique souvent hereditaires, ce qui represente de loin la 
principale cause de lithiase. Dans ce cas, I’identification 
des facteurs biologiques responsables de la cristallisation 
et celle de leurs determinants nutritionnels permettent de 
proposer des mesures de prevention efficaces de la 
recidive, le recours a des traitements medicamenteux etant 
reserve aux formes de lithiases non mattrisees par la cure 
de diurese et le reajustement nutritionnel. 


Les auteurs declarent n’avoir aucun conflit d’interets 
concernant les donnees publiees dans cet article. 
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% d'acide urique ionise 



■awiiiM Courbe de dissociation de I’acide urique. Lorsque le pM des urines s'eleve, I'acide urique non 
dissocie (peu soluble) se transforme en urate de sodium (beaucoup plus soluble). 


L a lithiase urique represente 10 % 
des calculs urinaires dans les 
pays industrialises. Sa frequence 
pourrait s’elever avec le vieillissement de 
la population et Faugmentation de preva- 
lence de l’obesite et du diabete de 
type 2. 1 Sa physiopathologie est sous la 
dependance d’une acidite excessive et 
permanente des urines. La lithiase 
urique est une affection dont le traite- 
ment curatif et preventif permet une 
guerison complete. 

Rappels sur le metabolisme 
de I’acide urique 

L’uricemie normale est inferieure a 415 
pmol/L (70 mg/L) chez l’homme et a 267 
pmol/L (45 mg/L) chez la femme. Cette 
definition est arbitraire mais on consi- 
dere qu’au-dela de 415 pmol/L, le risque 
de goutte devient notable. En regime 
normal, l’uricurie moyenne est de 2,6 a 
3,6 mmol/j (450 a 600 mg). L’hyperuricu- 
rie a aussi une definition arbitraire. Elle 
est definie par une uricurie superieure a 
3,6 mmol/j (600 mg/j) ou a 4,8 mmol/j 
(800 mg) , selon les auteurs. 

L’acide urique provient de la degrada- 
tion des purines. II existe trois sources de 
purines : 

- le catabolisme des acides nucleiques 
ingeres par Falimentation (proteines ani- 
males surtout) ; 

- le catabolisme des acides nucleiques 
des cellules de l’organisme ; 

- la purinosynthese de novo a partir de 
substances simples (glycocolle, gluta- 
mine...) qui implique de nombreuses 
reactions enzymatiques. 

L’acide urique est surtout elimine par 
voie renale apres filtration glomerulaire 


et secretion tubulaire. Cette secretion 
est sous la dependance de transporteurs 
tubulaires qui peuvent etre actives par 
des agents urico-eliminateurs. 

Physiopathologie de la lithiase 
urique 

Conime pour les autres lithiases urinai- 
res, la cristallisation de I’acide urique 
dans l’urine est en rapport avec une 
concentration en acide urique supe- 
rieure a sa solubilite. La solubilite de 
I’acide urique est faible dans l’urine. Le 
pH des urines joue un role majeur, plus 
important que celui de l’hyperuricurie. 
L’acide urique est un acide faible avec un 
pKa de 5,5 pour son premier proton : a un 


pH de 5,5, 50 % de I’acide urique se pre- 
sente sous forme non dissociee et 50 % 
sous forme d’urate de sodium. Or, la solu- 
bilite de Furate de sodium est environ 
20 fois superieure a celle de l’acide 
urique non dissocie. Ainsi, a pH 6,5, 
presque 100 % de I’acide urique est sous 
forme d’urate de sodium tres soluble 
(v. figure). 

Le principal facteur de risque de 
lithiase urique est done l’acidite 
urinaire. 2 ’ 3 Une acidite urinaire excessive 
est frequente en cas d’hyperinsulinisme 
(sujet obese ou ayant un syndrome meta- 
bolique ou un diabete de type 2) , 4 ’ 5 chez 
le sujet age et parfois chez le sujet gout- 
teux. De plus, chez ces malades, l’acidite 
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I DOSSIER 


LITHIASE URINAIRE 


1 CLASSIFICATION PHYSI0PATH0L0GIQUE DES LITHIASES URIQUES 

Lithiase urique 
par hyperuricemie 
et hyperuricurie 

• Deficits enzymatiques affectant les enzymes impliquees dans 

la purinosynthese de novo (syndrome de Lesch-Nyhan par deficit 
en HGPRT) 

• Syndromes myeloproliferatifs, leucemies, lymphomes, myelomes, 
cancers traites par chimiotherapie, anemies hemolytiques, 
cardiopathies cyanogenes responsables d’hyperuricemie 

• Goutte primaire 

Lithiase urique 
par hyperuricurie 
(absence d’hyperuricemie) 

• Tubulopathie proximale congenitale ou acquise 

• Medicaments uricosuriques : aspirine a forte dose, probenecide 
(Benemide) 

• Regime riche en purines et en proteines animales 

Lithiase urique 
sans hyperuricemie 
ni hyperuricurie 
(deshydratation 
ou hyperacidite urinaire) 

• Deshydratation d'origine cutanee 

• Deshydratation d'origine digestive associee a une perte d'alcalins: 
diarrhee aqueuse, enterocolites inflammatoires, ileostomies, 
resections et court-circuit ileal 

• Lithiase urique primitive (terrain favorisant: obesite, syndrome 
metabolique, diabete de type 2, sujet age) 


HGPRT : hypoxanthine-guanine phosphoribosyl-transferase. 


des urines est permanente durant tout le 
nycthemere. 6 Chez le sujet sain, il existe 
aussi des periodes d’acidite des urines 
mais elles sont transitoires. En effet, les 
vagues alcalines postprandiales previen- 
nent la formation des calculs d’acide 
urique. 

Diagnostic positif et etiologique 

Diagnostic positif 

Les manifestations cliniques sont celles 
de la maladie lithiasique : douleurs lom- 
baires, coliques nephretiques, hematu- 
ries, emissions de calculs ou de sable. Les 
calculs d’acide urique sont de couleur 
rouge orange. L’enclavement de calculs 
d’acide urique dans les ureteres entraine 
frequemment des insuffisances renales 
aigues obstructives. 

Le diagnostic radiologique est plus dif- 
ficile qu’en cas de lithiase calcique, car 
les calculs d’acide urique sont radioclairs 
et done non visibles sur les cliches sans 
preparation. L’echographie est alors tres 


utile pour les identifier. La tomodensito- 
metrie renale sans injection detecte ega- 
lement ces calculs qui sont toujours 
hyperdenses. Leur densite moyenne 
(superieure a 250 et souvent inferieure a 
500 unites Hounsfield) les distingue des 
tumeurs de la voie urinaire, des caillots 
sanguins, ou du parenchyme renal nor- 
mal qui sont nettement moins denses, 
mais aussi des calculs calciques qui ont 
des densites bien superieures. 

Sur le plan biologique, l’uricemie et 
l’uricurie sont tres variables et ne sont 
d’aucune aide au diagnostic ; le pH uri- 
naire est toujours acide, souvent infe- 
rieur a 5,5. 

Une fois le diagnostic pose, un bilan 
etiologique doit etre realise pour elimi- 
ner une lithiase urique secondaire. 

Causes des lithiases uriques 

La lithiase urique, rarement secon- 
daire, peut compliquer des affections 
caracterisees par un turn over cellulaire 
rapide comme certaines affections hema- 
tologiques (polyglobulie, lymphomes. . .), 


une goutte, la prise d’un medicament uri- 
cosurique ou une diarrhee chronique qui 
entraine des pertes hydriques et d’alca- 
lins... 

La classification etiologique des lithia- 
ses uriques comporte trois grands cadres 
(tableau 1) : 7 

- lithiase urique secondaire a une hyper- 
uricemie avec hyperuricurie (deficits 
enzymatiques de la voie de la purinosyn- 
these de novo, goutte, hyperuricemie 
consequence d’affections hematolo- 
giques [syndrome de lyse] . . .) ; 

- lithiase urique sans hyperuricemie 
mais avec hyperuricurie (tubulopathie, 
medicaments uricosuriques, regime 
riche en purines. . .) ; 

- lithiase urique avec ou sans hyperuri- 
cemie mais sans hyperuricurie ; e’est la 
plus frequente. L’acidite des urines est 
favorisee par un faible volume urinaire 
du fait de pertes hydriques cutanees ou 
digestives 8 ou par une anomalie de l’ex- 
cretion urinaire de la charge acide (sujet 
age, diabete, obesite. . .). 

Traitement medical 

Le but du traitement medical de la 
lithiase urique est de prevenir la forma- 
tion de calculs : 

- en augmentant la solubilite de l’acide 
urique par l’alcalinisation des urines ; 

- en diminuant la concentration d’acide 
urique urinaire par la dilution des urines 
et par la diminution de l’uricurie : regime 
alimentaire et/ou inhibiteur de la syn- 
these d’acide urique. 9 

Dilution des urines 

Comme pour toutes les lithiases urinai- 
res, la premiere mesure therapeutique 
est l’obtention d’un volume urinaire quo- 
tidien de 2 a 2,5 L/j par un volume de 
boisson du meme ordre. Cette mesure a 
une efficacite preventive majeure car, 
outre la diminution de la concentration 
d’acide urique urinaire, elle entraine une 
alcalinisation des urines en diluant les 
protons. La dilution des urines est parfois 
difficile a obtenir chez les sujets ages du 
fait de la diminution de la sensation de 
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Conduite a tenir devant une hyperuricemie 
asymptomatique 


U ne hyperuricemie 

asymptomatique expose 
theoriquement a un triple 
risque : risque cardiovasculaire si 
on considere que I’hyperuricemie 
est un facteur de risque 
cardiovasculaire, risque 
d’insuffisance renale par 
nephropathie interstitielle 
« goutteuse », risque de lithiase 
urique. 

La relation entre hyperuricemie 
et risque cardiovasculaire fait 
encore I’objet de controverses. 
Des etudes recentes suggerent 
une association entre uricemie, 
pression arterielle et risque 
cardiovasculaire. 1 Des etudes 
dissociations suggerent une 
baisse du risque sous allopurinol 
et des etudes d’ intervention chez 
de jeunes adultes montrent une 
baisse de pression arterielle sous 


allopurinol. 1 Cependant, une large 
etude d’intervention dans la 
population a risque fait encore 
defaut. 

II en est de meme pour le risque 
renal. Dans le passe, un nombre 
important de malades insuffisants 
renaux etaient etiquetes 
« nephropathie urique ». En fait, 
le plus souvent, I’hyperuricemie 
etait secondaire a I’insuffisance 
renale. Ces patients avaient des 
lesions histologiques renales 
surtout en rapport avec un 
diabete, une hypertension 
arterielle ou une obesite, 
affections tres souvent associees 
a une hyperuricemie. 

Le diagnostic de nephropathie 
goutteuse n’etait reel que chez 
de rares patients avec goutte 
tophacee et ayant une 
hyperuricemie severe 


(> 600 pmol/L, soit 100 mg/L) 
souvent d’origine genetique. 

Un cas particulier est celui de 
la nephropathie familiale 
autosomique dominante avec 
goutte precoce, parfois kystes 
renaux, et insuffisance renale 
chronique, due a des mutations 
du gene de la proteine de Tamm 
Horsfall. 

Enfin, I’hyperuricemie n’expose 
pas particulierement au risque 
de lithiase urique. En effet, 
le principal (et souvent le seul) 
facteur physiopathologique de la 
lithiase urique est I’acidite 
permanente des urines avec un 
pH urinaire inferieur a 5,5 tout au 
long du nycthemere. La lithiase 
urique survient tres 
majoritairement chez des 
malades ayant des urines acides 
(diarrhee chronique hydrique) 


ou un trouble de I’acidification 
des urines (obesite, diabete de 
type 2). L’uricemie et I’uricurie 
sont ie plus souvent normales 
chez ces patients. 

II n’y a done actuellement aucune 
preuve d'un effet benefique d’un 
traitement hypo-uricemiant chez 
un malade ayant une 
hyperuricemie asymptomatique. 
De plus, les inhibiteurs de la 
xanthine oxydase (allopurinol 
et febuxostat) ont des effets 
indesirables (allergie, troubles 
hematologiques et digestifs. . .) 
qui doivent conduire a ne les 
prescrire que dans les situations 
de benefice avere. • 
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soif ou des difficultes a s’hydrater 
(malades grabataires. . .) frequentes dans 
cette population. 

Alcalinisation des urines 

C’est le deuxieme pilier du traitement 
preventif de la lithiase urique. L’objectif 
est d’obtenir un pH urinaire maintenu le 
long du nycthemere entre 6 et 6,5. 

L’alcalinisation des urines peut etre 
obtenue par un apport d’eaux de boisson 
alcalines (Vichy, Salvetat...), bicarbo- 
nate de sodium ou de potassium, ou 
citrate tripotassique. 

L’eau de Vichy Saint-Yorre a l’avantage 
d’alcaliniser en apportant peu de sodium 
(bicarbonates 4,5 g/L, sodium 1,7 g/L). Le 
bicarbonate de sodium a la dose de 3 a 6 g/j 
entraine un apport sode plus important. 


Si l’apport sode doit etre evite, on peut 
alcaliniser les urines avec du citrate tri- 
potassique ou du bicarbonate de potas- 
sium (3 a 6 g/j) . Le citrate tripotassique 
est une preparation magistrate utilisee a 
la dose de0,lg/kg/j. 

Le principal effet secondaire de Talcali- 
nisation est l’intolerance digestive (diar- 
rhee, epigastralgies, dyspepsies). II faut 
etre prudent chez le sujet hypertendu ou 
insuffisant cardiaque avec les alcalins a 
base de sodium, et chez l’insuffisant 
renal avec les alcalins apportant du 
potassium. 

Le malade doit etre forme a un auto- 
controle pluriquotidien de son pH uri- 
naire a l’aide de bandelettes reactives ou 
de papier pH (plus precis et moins one- 
reux) . 


L’alcalinisation des urines peut etre 
aussi utilisee dans le traitement curatif 
des calculs d’acide urique car des lithia- 
ses d’acide urique pur, meme relative- 
ment volumineuses, peuvent se dissou- 
dre sous l’effet de l’augmentation du pH 
urinaire. 10 

Regime pauvre en purines 
et en proteines 

Le regime pauvre en purines est indi- 
que en cas d’hyperuricemie et surtout 
d’uricurie elevee. Les proteines animates 
sont la source majeure des purines ali- 
mentaires et doivent done etre limitees a 
environ 1 g/kg/j (tableau 2). Les boissons 
alcoolisees, notamment la biere, sont a 
proscrire car elles sont sources de puri- 
nes et/ou de metabolites acides. II faut 
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TABLEAU 2 

ALIMENTS RICHES EN ACIDE URIQUE 



Aliments 

En mg pour 100 g 

Abats 

Ris de veau 

990 



Rognons, foie de veau 

290 



Cervelle 

195 

Viandes 

Viandes (pore, veau, mouton, breuf) 

110 a 115 



Volailles 

90 



Jambon 

75 

Poissons 

Anchois 

465 



Sardine 

360 



Hareng, thon 

200 a 250 



Truite, carpe 

165 



Saumon, coquillages, crustaces 

90 a 130 

Legumes 

Champignons, choux-fleurs, 
asperges, legumineuses, epinards 

50 


Aliments totalement depourvus d'acide urique : lait et laitages, fruits, legumes (sauf ceux mentionnes plus 
haut), pain, feculents, sucre, miel... 


aussi eviter les apports excessifs de fruc- 
tose (sodas notamment) car ils favori- 
sent la synthese endogene de l’acide 
urique. 

Inhibiteurs de la synthese 
d’acide urique 

L’allopurinol (Zyloric) , inhibiteur de la 
xanthine oxydase, diminue ruricemie et 
l’uricurie ; il n’est indique qu’en cas 
d’hyperuricemie et/ou d’hyperuricurie et 
doit toujours etre accompagne de mesu- 
res d’alcalinisation des urines et de 


mesures dietetiques. Ses principaux 
effets indesirables sont l’allergie se tra- 
duisant par un rash cutane, les troubles 
digestifs et hematologiques (agranulo- 
cytose, thrombocytopenie) . II faut eviter 
l’association de l’aHopurinol avec les 
penicillines du groupe A (amoxicilline) 
et avec l’azathioprine du fait du risque 
majeur d’aplasie medullaire. 

Le regime plus ou moins les hypo- 
uricemiants doivent viser a maintenir 
une uricurie au-dessous de 4 mmol/j et si 
possible au-dessous de 2 mmol/L. • 


summary Uric acid nephrolithiasis 

Uric acid nephrolithiasis is frequent accounting for 1 0% of 
urinary stones in industrialized countries. Its frequency will 
increase in the next decades because of the ageing and the 
increasing prevalence of obesity and type 2 diabetes 
mellitus. The pathophysiologic defect is an excessively 
acidic urine pH rather than hyperuricosuria. Undissociated 
uric acid is poorly soluble in acidic urines (pH < 5.5) but 
solubility increases when sodium urate forms at higher pH. 
Insulin resistance may contribute to the development of 
acidic urine because of higher net acid excretion. Because 
uric acid kidney stones are radiolucent, diagnosis is based 
on echography and tomodensitometry. Medical 
management strategies focus primarily on alkali treatment 
and/or decreasing hyper-uricosuria. 

resume Lithiase urique 

La lithiase d’acide urique represente environ 10 % des 
calculs urinaires dans les pays developpes. Sa prevalence 
devrait augmenter sous I'effet du vieillissement de la 
population et de I 'augmentation de prevalence de I'obesite 
et du diabete de type 2. Le principal facteur 
physiopathologique est I’acidite des urines plus que 
I hyperuricurie. L’acide urique non dissocie est tres peu 
soluble a pH inferieur a 5,5 mais sa solubilite augmente 
lorsqu'il se transforme en urate de sodium a des pH plus 
eleves. La resistance a I'insuline contribue a I’acidite des 
urines du fait de I'augmentation de la charge acide. Les 
lithiases uriques sont radioclaires, le diagnostic est 
echographique ou tomodensitometrique. Le traitement 
repose sur I’hyperdiurese, I’alcalinisation des urines et la 
diminution de I’uricurie. 


B. Dussol declare avoir des liens durables avec Novartis 
et participer a des interventions ponctuelles pour Novartis 
et Takeda. 


REFERENCES 

1. Daudon M, Traxer 0, Conort P, Lacour B, jungers P. 

Type 2 diabetes increases the risk for uric acid stones. 

J Am Soc Nephrol 2006;17:2026-33. 

2. Kenny JE, Goldfarb DS. Update on the pathophysiology 
and management of uric acid renal stones. Curr 
Rheumatol Rep 2010;12:125-9. 

3. Shekarritz B, Stoller ML. Uric acid nephrolithiasis: current 
concepts and controversies. J Urol 2002;168:1307-14. 

4. Abate N, Chandalia M, Cabo-Chan AV Jr, Moe 0W, 
Sakhaee K. The metabolic syndrome and uric acid 


nephrolithiasis: novel features of renal manifestation of 
insulin resistance. Kidney Int 2004;65:386-92. 

5. Cameron MA, Maalouf NM, Adams-Huet B, Moe OW, 
Sakhaee K. Urine composition in type 2 diabetes: 
predisposition to uric acid nephrolithiasis. J Am Soc 
Nephrol 2006;17:1422-8. 

6. Kamel KS, Cheema-Dhadli S, Halperin ML. Studies on 
the pathophysiology of the low urine pH in patients with 
uric acid stones. Kidney Int 2002;61 :988-94. 

7. Halabe A, Sperling 0. Uric acid nephrolithiasis. Miner 


Electrolyte Metab 1 994:20:424-31 . 

8. Calmus Y, Gendre JP, Mignon F. Lithiases urinaires 
secondaires aux maladies intestinales. Presse Med 
1983;12:2685-8. 

9. Preminger GM. Pharmacologic treatment of uric acid 
calculi. Urol Clin North Am 1987;14:335-8. 

10 . Trinchieri A, Esposito N, Castelnuovo C. Dissolution of 
radiolucent renal stones by oral alkalinisation with 
potassium citrate/potassium bicarbonate. Arch Ital Urol 
Androl 2009;81:188-91. 


392 


LA REVUE DU PRATICIEN VOL. 61 

Mars 201 1 


TOUS DROITS RESERVES - LA REVUE DU PRATICIEN 






POUR PRES DE 50 % DES LITHIASES URINAIRES 

Traitement urologique 
des lithiases urinaires 

Olivier Traxer 

Service d’urologie, hopital Tenon, AP-HP, 75020 Paris, olivier.traxer@tnn.aphp.fr 


L a prevalence de la lithiase renale 
dans la population generale varie 
selon les pays, en France on peut 
retenir le chiffre de 10 % . Sur les 120 000 a 
150 000 episodes de colique nephretique 
observes chaque annee en France, pres de 
la moitie sont l’objet d’un geste urologique. 

Les avancees technologiques et les 
decouvertes scientifiques de ces 20 der- 
nieres annees ont mis a la disposition des 
urologues un nouvel arsenal therapeu- 
tique, domine par la lithotritie extracor- 
porelle et l’endo-urologie, qui a sup- 
plante sans concession la chirurgie a ciel 
ouvert et diminue de faqon spectaculaire 
la mortalite et la morbidite liees a la 
lithiase. Si les techniques et les indica- 
tions du traitement urologique se sont 
modernisees et affinees, elles ne previen- 
nent pas la recidive. Le cout engendre 
par cette prise en charge therapeutique 
constitue un veritable probleme de sante 
publique et est directement lie au carac- 
tere recidivant de la lithiase renale. 1 * 6 
Lorsque le calcul ne peut etre elimine 
spontanement sous l’effet d’un traitement 
medical symptomatique ou etiologique 
(anti-inflammatoires non steroidiens, 
alphabloquants, boissons abondantes, 
alcalinisation. . .) , un geste urologique est 
envisage. Differentes techniques, tres effi- 
caces et peu invasives, sont aujourd’hui 
disponibles. 

Lithotritie extracorporelle 

La lithotritie extracorporelle permet, 
depuis plus de 25 ans, de traiter plus de 
80 % des calculs quelle que soit leur loca- 
lisation. Le but est d’obtenir la fragmen- 


tation du calcul et son elimination par les 
voies naturelles. Tous les lithotriteurs 
sont congus sur le meme principe et pos- 
sedent un systeme de reperage et un 
generateur d’ondes de choc. 

Le reperage est echographique et/ou 
radiologique. La reussite de la lithotritie 
depend en partie de la qualite du repe- 
rage. 

Les ondes de choc sont de plusieurs 
types ; la majorite des appareils utilise les 
ondes de choc electrohydrauliques ou 
electromagnetiques. Les ondes produi- 
tes sont des ondes acoustiques de pres- 
sion de forte puissance. La lithotritie 
fragmente les calculs par distorsion et 
compression. La frequence optimale 
pour la fragmentation est de 1 Hz. La 
puissance initiate doit etre faible et aug- 
mentee progressivement. Les contre- 
indications de la lithotritie sont la gros- 
sesse en cours, les malformations 
musculo-squelettiques severes, l’obesite 
severe*, un anevrisme de l’aorte ou de 
l’artere renale, des troubles de la coagu- 
lation non controles, une infection uri- 
naire non traitee, un pacemaker. La 
nature physicochimique des calculs 
influe sur l’efficacite de la technique 
(relative resistance des calculs de cys- 
tine) . Une densite du calcul superieure a 
1 000 unites Hounsfield est un parametre 
pejoratif de fragmentation. Le taux de 
succes pour les calculs du rein est de 60 a 
80 % et pour l’uretere de 70 a 80%. L’eli- 
mination des fragments peut etre facili- 
tee par les alphabloquants. Les frag- 


* Indice de masse corporelle > 35. 


ments residuels asymptomatiques de 
moins de 4 mm doivent etre suivis 
annuellement. 

Ureteroscopie 

L’indication de l’ureteroscopie rigide ou 
semi-rigide depend de la localisation et de 
la taille du calcul. Pour les petits calculs 
proximaux, le traitement de premiere 
intention est la lithotritie extracorporelle ; 
pour les calculs volumineux ou distaux, 
l’ureteroscopie est le traitement le plus 
efficace, mais elle est plus morbide. Elle 
doit etre realisee avec prudence, sous 
controle scopique, avec un guide de secu- 
rite intrarenal. Les urines doivent etre ste- 
riles. Les methodes de choix de lithotritie 
intracorporelle sont l’energie balistique 
ou le laser Holmium. Un drainage ureteral 
n’est pas indispensable en cas d’extrac- 
tion monobloc facile et rapide d’un petit 
calcul non impacte ; dans le cas contraire, 
un drainage ureteral (sonde JJ) est plus 
prudent. Le taux de succes de l’uretero- 
scopie est de 65 a 90 % . Le risque de ste- 
nose est de 1 %. Aujourd’hui, l’uretero- 
scopie souple associee au laser Holmium 
est en passe de devenir le traitement de 
reference pour le traitement des calculs 
urinaires par voie retrograde. L’uretero- 
scopie souple associee au laser Holmium- 
YAG est une technique diagnostique et 
therapeutique efficace, reproductible et 
peu traumatique parfaitement adaptee a 
la pathologie du haut appareil urinaire. La 
miniaturisation du materiel d’endoscopie 
permet de prendre en charge par uretero- 
renoscopie souple retrograde les patholo- 
gies du haut appareil urinaire. Elle est un 
apport diagnostique majeur pour le diag- 
nostic des hematuries inexpliquees et des 
cytologies urinaires positives avec bilan 
etiologique negatif. Son cout par rapport 
aux autres techniques reste a evaluer. 

Nephrolithotomie percutanee 

Son principe est de creer un tunnel 
dans la fosse lombaire pour extraire les 
calculs volumineux situes dans les cavites 
renales : 5 % des calculs urinaires sont 
actuellement traites par cette technique 
(environ 2 500 actes par an en France). 
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La nephrolithotomie percutanee, reali- 
see sous anesthesie generate au bloc 
operatoire, consiste a ponctionner le 
rein, le plus souvent par un calice infe- 
rieur, sous reperage radioscopique asso- 
cie ou non a l’echographie. Le canal de 
travail est dilate par des dilatateurs 
d’Alken sous controle radioscopique. Si 
necessaire, un fibroscope est utilise. La 
lithotritie endocorporelle fait appel aux 
ultrasons, a l’energie pneumatique ou a 
la fibre laser. 

II existe des variantes techniques : 

- la mininephrolithotomie percutanee 
dite miniperc, consiste a realiser une 
nephrolithotomie percutanee avec un 
nephroscope et des games d’acces de 
dimensions reduites ; elle a peu d’interet 
par rapport a la nephrolithotomie percu- 
tanee classique ; 

- la ponction du rein en position de decu- 
bitus dorsal, quireduit le risque de perfo- 
ration colique et trouve son interet dans 
certaines indications. 

Chirurgie a ciel ouvert, 
laparoscopie 

Les indications de la chirurgie a ciel 
ouvert sont desormais rares, voire excep- 
tionnelles (< 0,1 %) : echecs ou compli- 
cations des autres techniques, calculs 
durs, anomalies anatomiques associees, 
association calcul complexe et anomalies 
anatomiques. Cette chirurgie est parfois 
difficile et necessite du materiel speci- 
fique. Pour le rein, la nephrotomie ana- 
trophique est une intervention efficace 
qui preserve la fonction renale. Pour 
l’uretere, la mini-ureterotomie est aussi 
peu invasive que la laparoscopie. Le taux 
de patients sans fragment residuel est de 
plus de 90 %. Les complications frequen- 
tes sont les stenoses, les fistules et les 
infections, les pertes sanguines. 


La laparoscopie est utilisee comme voie 
d’abord pour traiter des calculs du rein. 
Les indications sont celles de la chirurgie 
ouverte, done peu nombreuses. Toutes 
les interventions chirurgicales par voie 
ouverte se font en laparoscopie, qu’elle 
soit retro- ou transperitoneale avec majo- 
ritairement des pyelolithotomies. La 
majorite des auteurs souligne que ces 
interventions ne sont pas faciles et requie- 
rent une certaine expertise. Les dernieres 
publications semblent indiquer un regain 
d’interet pour cette voie d’abord grace a 
l’assistance robotisee. Ses indications res- 
tent cependant marginales par rapport a 
la lithotritie extracorporelle, l’uretero- 
scopie ou la nephrolithotomie percutanee. 

Indications 

Elies dependent des caracteristiques 
du calcul (nombre, taille, localisation, 
composition et durete previsibles) , de la 
voie excretrice (anomalie anatomique 
associee, dilatation, stenose), du patient 
(age, poids, morphotype, etat general, 
traitement anticoagulant) , du plateau 
technique et des habitudes de l’opera- 
teur, ainsi que des imperatifs du patient. 

Calcul du rein 

Si le calcul est unique et de diametre 
inferieur a 20 mm, la lithotritie extracor- 
porelle est indiquee ; s’il est superieur a 
20 mm, la nephrolithotomie percutanee 
est preferee. 

Pour les calculs ramifies complexes ou 
coralliformes, la nephrolithotomie per- 
cutanee est completee par une lithotritie 
extracorporelle. 

Calcul ureteral 

En presence d’un calcul ureteral, les 
indications sont definies par son carac- 
tere obstructif ou non, son siege, sa taille : 


- le calcul ureteral obstructif est une 
urgence therapeutique ; les urines sont 
drainees par une sonde ureterale ou une 
sonde double J et, en cas d’echec, par 
une sonde de nephrostomie ; le calcul est 
traite en differe ; 

- en dehors de l’urgence, l’expulsion de 
70 % des calculs pelviens inferieurs a 
5 mm est spontanee ; 

- calcul de 6 a 15 mm situe dans l’uretere 
lombaire : lithotritie extracorporelle ; en 
cas d’echec, ureteroscopie ; 

- calcul de 6 a 15 mm, situe dans l’ure- 
tere iliaque : lithotritie extracorporelle 
ou ureteroscopie ; 

- calcul ureteral (lombaire ou iliaque) de 
diametre superieur a 15 mm: l’uretero- 
scopie souple ou rigide est indiquee en 
premiere intention en fonction de la loca- 
lisation du calcul ; 

- calcul de l’uretere pelvien : uretero- 
scopie ou lithotritie extracorporelle sont 
les deux techniques de reference. 

Calculs de vessie 

Les calculs vesicaux, peu frequents 
dans les pays occidentaux, peuvent etre 
d’origine renale ou vesicale ; ils sont lies a 
la stase des urines en raison d’un obstacle 
cervico-prostatique (hypertrophie beni- 
gne de la prostate, stenose du col vesical), 
d’un diverticule vesical ou d’un dysfonc- 
tionnement neurologique. Chez la femme, 
il faut rechercher la presence d’un corps 
etranger. Chez l’enfant, l’infection et les 
facteurs nutritionnels predominent. Si la 
taille du calcul est inferieure a 30-40 mm, 
une lithotritie endovesicale est indiquee. 
Si le calcul est plus volumineux, l’ablation 
se fait par voie sus-pubienne (cystolitho- 
tomie a ciel ouvert) . • 

O. Traxer declare participer ou avoir participe a des 
interventions ponctuelles pour Porges-Coloplast, Cook 
Medical, Boston Scientific, Socomed-Rocamed et AMS. 
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